Сооч[е 


Оъег 41е5е5 Висһћ 


П1ез 15 еіп 41еа]ез Ехетр]аг етез ВисВез, даз зе( Сепегайопеп ш еп Кесаеп 4ег В1ЪПоеКеп аиГфе\уаб и угигае, Беуог еѕ уоп Сооо]е Іт 
Кабтеп ештез Ргојекіѕ, ти ает фе Вісһег деѕег М1 опПпе уегГазЪфаг сетасЩ \ег4еп ѕоПеп, зого асе сеѕсаппі \игае. 


Раз Вась һаг 4аз ОтреБетесв( иБегдаиег опа Капп поп бНеп св хосӣпоісћ сетас уегаеп. Еп ОНепсВ хосӣпоісһеѕ Восһ 1$ еп Вась, 
аз мета1ѕ Отћебеггесһеп оипѓепао ойег Бе1 ет фе ЗсБам 1$ 4ез ОтфеБеггесЬ $ або@аяТеп 15. ОБ еп Восһ ОНеп св хазсйпо|сьЬ 15, Капп 
уоп Гапа 7и Гапа опѓегѕсһіеаісћ зет. О#епіісһ 20еӣпеісћһе Вісһег ѕіпа ипѕег Тог тг Мегдапсепћеїі ип4 ѕќеПеп еіп сеѕсһісһҺісһеѕ, КиигеПез 
опа у1ѕѕепѕсһаҝісһеѕ Үегтӧоеп даг, даѕ ВАий® пиг ѕсһу1егіо 7и епійесКеп 15. 


Себгаџсһћѕѕригеп, Аптегкоипоеп опа апаеге Капабетегкипоеп, Че іт ОпоіпаІБапа епаЦеп за, бпаер ѕ1ісћ аосћ 1п деѕег Рае! – еше Епп- 
пегоипе ап фе Іапое Ке1зе, йе аз Воисћ уот Уепесег 7 етег ВЪЪПоШек опа \ецег 7и Іћпеп Бищег ѕ1ісһ себгасһ Һа. 


Миєлипоѕгісаіпіеп 


Соое1е 134 51017, ши В1ІБпоћекер 1п рагіпегѕсһайісһег «иѕаттепагбел оНеп 1сьЬ 7тисапоПсвез Маѓепа] та Чецайзлегеп опа епег Бгецеп Маѕѕе 
гооӣпејісћ хи тасһеп. Оҝепіісһ 2џсӣпејісһе Вісһег сеһӧгеп дег ОНепсНКей, опа міг ѕіпа пиг іһге Ніќег. №Фсыздезюно 15 @іеѕе 
Атрей Коѕіѕртепо. От феѕе Кеззоигсе уеѓегћіп таг УегЁАсипо ѕѓеПеп 20 Кӧппеп, һабеп мг Ѕсһтіќе ищегпоттеп, ит деп М15$6гаисЬ аогсћ 
КоттегллеПе Рацееп 70 уегипаегп. Рахо себогеп ќесһпіѕсһе Еіпѕсһгапкипоеп Ёйг аџѓотайѕіегѓе АЫгасеп. 


Үг Ыщеп 51е шт Еапһаќипо ѓоІсепег Васвтеп: 


+ М№Миїѓсипе дег Раееп ги пісікоттеггіеПеп Хмескеп Уи һаБбеп Сооо1е Висһѕисһе Раг Епаапуепаег Коплрле опа пбсЩеп, йаѕѕ 51е Чезе 
Раѓееп пог Ёйг регѕбпісһе, псМКоттегтлеПе УмесКе уегуепаеп. 


+ Кете аиіотайѕіегіеп Арјтавеп Ѕепеп 51е Кепе ашотайѕіетќеп АЫгасеп тоепа\уесВег Атї ап ӣаѕ Сбоос1е-Ѕуѕіет. У\епп 51е Кесһегсһеп 
йБег таѕсһіпеПе ОЪегземлито, оріѕсһе 2еісһепегкеппипе ойег апдеге Вегеісһе йшгсһ йеп, іп йепеп ег Хисап 7 Техііп огоВеп Мепоеп 
піќтПпеһ 1$ уепдеп 51е ѕісһ ќе ап ипѕ. Міг Гогаег Фе Мигипо дез ОНепсВ хосапеһсһеп Маепа1$ Гаг Чезе /меске опа Кӧппеп Шпеп 
ищег От пдеп БеГеп. 


+ Вефейайипе уоп Соое-Магкепеететеп Раз "У\аззеглелсВеп" уоп Соозе, 4аз 51е ш ]едег Рае ћпаеп, 156 \лсВих лиг Іпѓогтабйоп йбег 
Члезез$ Рго]еке ипа БИ деп Апуепаегп уеегеѕ Мжепа! йбег Сооз]е Висһѕисће хи Впдеп. Віќе епќегпеп 51е даз Маѕѕеглеісһеп пас. 


+ Веуевеп 51е ясй тпетйаЬ аег Гезаша! Опабћаполе уоп гет Уегуепіоџпоѕуууеск плй$5еп 51е ѕісһ тег Мегапіууогіопо беуиѕѕі зе1п, 
ѕІСһегтиѕѓеПеп, 4аз$ Шге Миіхипо Језа! 15. Сеһер 51е пісһ дауоп аиѕ, ӣаѕѕ ет Висһ, даѕ пасћ ипзегет РаЁРааЦеп Ёйг Миѓлег 1п деп ОЅА 
ӧвепсеһ хосапоһсеһ 151, аџсһ Раг М№Миќхег ш апегеп Гап4ег ОНеп сЬ хасапо|сВ 15. ОБ ет Висһ посВ дет Отћебеггесһ имегПес%, 151 
уоп Гапа хо Гапа уегѕспейеп. Мг Кӧппеп Кепе Вегаѓипо Іе1ѕ(еп, об еше Беѕотитќе Миблпс ешез Безатииепт Висһеѕ сеѕеѓігісһ 720145510 
15. Сеһеп 51е пісһ дауоп аиѕ, ӣаѕѕ аз Егѕсһе1пеп етез Висһѕ ш Соое Висһѕисһе бейеџќеѓ, ӣаѕѕ еѕ ш јЈейег Когт опа йбега1 ао дег 
Үе] уегуепаеїѓ уегӢеп Капп. Епе Отһебетггесһіѕуетеѓлапо Капп ѕсһуегуіерепіе Ео]оеп ВаБеп. 


ОЪег Соооје Висһѕисһе 


Раз 7ле] уоп СооѕІе беѕѓіеһ дагіп, Че уе \ецеп ШшТогтайопеп 7и огоапіѕіегеп опа аПоетеп пиѓхбаг опа хоосӣпосћ хо тасһеп. Сбооѕ]е 
Воисһѕисћһе ВИЁ Геѕегп даБе1, Че Вісһег діеѕег \еЁ 70и епійескеп, опа ищег5 (71 Ашщогеп опа Уепесег абе, пеџе 7ле1огирреп хи еггеісћһеп. 


"Реп оеѕатќеп Воисһехі Кӧппеп 81е пп Пиеге аще ср: / /роокз . доод1е. сом іигсһѕисћеп. 


Соозе 


Тем, что эта книга дошла до Вас, мы обязаны в первую очередь библиотекарям, которые долгие годы бережно хранили её. 
Сотрудники @оозе оцифровали её в рамках проекта, цель которого — сделать книги со всего мира доступными через Интернет. 


Эта книга находится в общественном достоянии. В общих чертах, юридически, книга передаётся в общественное достояние, 
когда истекает срок действия имущественных авторских прав на неё, а также если правообладатель сам передал её в 
общественное достояние или не заявил на неё авторских прав. Такие книги — это ключ к прошлому, к сокровищам нашей истории 
и культуры, и кзнаниям, которые зачастую нигде больше не найдёшь. 


В этой цифровой копии мы оставили без изменений все рукописные пометки, которые были в оригинальном издании. Пускай они 
будут напоминанием о всех тех руках, через которые прошла эта книга — автора, издателя, библиотекаря и предыдущих 
читателей — чтобы наконец попасть в Ваши. 


Правила пользования 

Мы гордимся нашим сотрудничеством с библиотеками, в рамках которого мы оцифровываем книги в общественном достоянии и 
делаем их доступными для всех. Эти книги принадлежат всему человечеству, а мы — лишь их хранители. Тем не менее, оцифровка 
книг и поддержка этого проекта стоят немало, и поэтому, чтобы и в дальнейшем предоставлять этот ресурс, мы предприняли 
некоторые меры, чтобы предотвратить коммерческое использование этих книг. Одна из них - это технические ограничения на 
автоматические запросы. 


Мы также просим Вас: 


® (Не использовать файлы в коммерческих целях. Мы разработали программу Поиска по книгам Сооз[е для всех 
пользователей, поэтому, пожалуйста, используйте эти файлы только в личных, некоммерческих целях. 

® (Не отправлять автоматические запросы. Не отправляйте в систему Сооз[е автоматические запросы любого рода. Если 
Вам требуется доступ к большим объёмам текстов для исследований в области машинного перевода, оптического 
распознавания текста, или в других похожих целях, свяжитесь с нами. Для этих целей мы настоятельно рекомендуем 
использовать исключительно материалы в общественном достоянии. 

® (Не удалять логотипы и другие атрибуты Соозе из файлов. Изображения в каждом файле помечены логотипами Сооз[е 
для того, чтобы рассказать читателям о нашем проекте и помочь им найти дополнительные материалы. Не удаляйте их. 

® (Соблюдать законы Вашей и других стран. В конечном итоге, именно Вы несёте полную ответственность за Ваши 
действия — поэтому, пожалуйста, убедитесь, что Вы не нарушаете соответствующие законы Вашей или других стран. 
Имейте в виду, что даже если книга более не находится под защитой авторских прав в США, то это ещё совсем не значит, 
что её можно распространять в других странах. К сожалению, законодательство в сфере интеллектуальной 
собственности очень разнообразно, и не существует универсального способа определить, как разрешено использовать 
книгу в конкретной стране. Не рассчитывайте на то, что если книга появилась в поиске по книгам Сооз[е, то её можно 
использовать где и как угодно. Наказание за нарушение авторских прав может оказаться очень серьёзным. 


О программе 
Наша миссия — организовать информацию во всём мире и сделать её доступной и полезной для всех. Поиск по книгам @Сооз]е 
помогает пользователям найти книги со всего света, а авторам и издателям — новых читателей. Чтобы произвести поиск по этой 


книге в полнотекстовом режиме, откройте страницу Һр: / /роокз. Е 
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К ПАТОФИЗИОЛОГИИ МОЗГОВОГО ИНСУЛЬТА лпоплф фии) 
Проф. Л. Я. Пинеси Е. Д. Животинская 


Ленинград 


Мэ отделения орзанических заболеваний нервной системы Невропсихиатрическото 
института им. Бехтерева Р 


Трудность изучения патогенеза апоплексии объясняется тем, что меха- 
низм мозгового кровообращения недостаточно изучен. 


В вашей работе (Л. Я. Пинес и Е. Д. Животинская —„Волумоманометрия как метод иссле- 
дования сосудистых поражений в нерзной клинике ; в печати)! мы указывали на то, что 
современное направление клинической мысли в области сосудистых заболеваний мозга вы- 
двигает необходимость изучения функционального состояния сердечнососудистой системы вооб- 
ще ввиду несомненной связи, существующей между этой системой и мозговым кровообраще- 
нием. В этой же работе мы подробно описали использованную нами в нашей клинике мето- 
дику исследования аппаратом Лейтмава, волумоманометром, который, по автору, дает возмож- 
ноеть измерить кровяное (артериальное и венозное) давление и скорость притока крови, 
в дает возможность вычислить коэфициент эластичности капилляров, мелких и крупных сосу- 
дов, т. е. дает ряд показателей для освещения вопросов гемодинамики. Пригодность этой 
методики в неврологической клинике вытекает для нас из сравнения цифр, полученных нами 
пры исследовавии здоровых людей с Цифрами, полученными на большом количестве случаев 
различных сосудистых поражений нервной системы, а также из секционной проверки ряда 
клинически обследованных нами случаев. При всей относительности цифр, получаемых этой 
методикой, как и другими методиками, исследующими функциональное состояние сосудистого 
аппарата, мы получаем в них ряд показателей, дающих возможность глубже заглянуть в со- 
стояние’ системы кровообращения и, таким образом, ключ для некоторого разъяснения пато- 
генеза нарушения циркуляции. Впрочем, пригодность этой методики вытекает также и из 
зрактической зиачимости и возможности практически использовать полученные данные, как 
мы это увидим и из данного сообщения. 


Мы приводим здесь результаты повторного исследования 116 хронических 
больных с сосудистыми расстройствами, находившихся под нашим наблюде- 
нием и изученных в условиях, требуемых применявшейся нами методикой 
(см. предыдущую нашу работу, к которой мы отсылаем и для сравнения по- 
лученных здесь цифр с данными, полученными при исследовании здоровых 
‘людей). 

Этот материал, по клинической диагностике, распределяется следующим 
образом: инсульты по типу тромбоза — 67 случаев (из них 42 случая одно- 
кратных инсультов и 25 случаев повторных), инсульты по типу геморрагий— 
10 случаев; инсульты по типу эмболий — 7 случаев; отдельно представлены 
З случая инсультов при полицитемии. 

В этих случаях речь шла об очагах разной локализации: в коре, подкорковых узлах, 
зрительном бугре, гапоталамической области, четверохолмни, мосту, мозжечке, спинном и про- 


долговатом мозгу. В единичных случаях после инсультов не отмечалось очаговых явлений; 
встречались случаи повторных инсультов, в которых очаговые явления появлялись только 


воеле одного из инсультов. 

Наконец нами было изучено 29 случаев сосудистых заболеваний без 
инсультов, под диагнозом склероза мозговых сосудов. Все больные подверг- 
лись подробному клиническому, лабораторному и рентгенологическому обсле- 
дованию, а также обследованию со стороны ряда специалистов (офталмо- 
лога, отолога, терапевта и т. д.). 
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ИНСУЛЬТЫ ПО ТИПУ ТРОМБОЗА 


Возраст наших 67 больных колебался от 24 лет до 82; таким образом 
мы имеем в этой группе большой возрастной диапазон. По полу: 53 мужчин 
и 14 женщин, т. е. явное преобладание мужчин (почти в 4 раза больше). 

Целесообразно эту группу разделить на 2 подгруппы: 1) случаи с одно: 
кратным инсультом и 2) случаи с повторными инсультами. 


Группа тромбозов с однократным инсультом 


Таких больных было под машим наблюдением 42: 34 мужчины и 8 жен- 
щин; средний возраст 54 года. При волумоманометрическом исследовании 
этой группы получены следующие показатели: 

1) среднее венозное давление 9,75 см Н,О!; 

2) среднее артериальное давление !585/; 5 мм Не; 

3) скорость притока крови 1,865 куб. см; ь 

4) общий коэфициент эластичности сосудов 6,224; 

5) коэфициент эластичности капилляров 1,120. 

Сравнивая эти данные с полученными нами волумоманометрическими 
показателями у здоровых людей, мы видим, что при инсультах, протекающих 
по типу тромбоза, венозное давление держится на высоких уровнях; состоя: 
иие тонуса венозной системы является здесь характерным: Напротив, среднее 
артериальное давление не резко повышено. Далее, скорость притока крови 
замедлена; мы увидим в последующем, что она замедляется и при других 
инсультах. Коэфициент эластичности, как больших и средних сосудов, так 
и капилляров, равномерно понижен, приблизительно в 2—3 раза. 

Таким образом наиболее характерным для тромбозов сосудов мозга 
нужно признать высокое венозное давление при приблизительно равномер- 
ном понижении эластичности всех сосудов, в том числе и капилляров. ' 

Повышение венозного давления можег расцениваться как симпгом недо- 
статочности кровообращения, при падении сердечной деятельности. В резуль- 
тате ослабления работы сердца затрудняется отток венозной крови, что приво- 
дит к компенсаторному повышению венозного тонуса (венозная гипертония). 


ИНСУЛЬТЫ ПО ТИПУ ГЕМОРРАГИЙ 


В нашем распоряжении имелось 10 обследованных нами больных. Воз- 
раст больных колебался от 46 до 66 лет; тахим образом возрастной диапа- 
зон был значительно меньше, чем в группе тромбозов. Средний возраст 
54,7 года. По полу 4 мужчин и 6 женщин. 

При волумоманометрическом исследовании этой группы получены сле- 
дующие показатели: ` 

1) венозное давление 9,35 см Н,О; 

2) артериальное давление 152'5|104 мм Не; 

3) скорость притока крови 1,300 куб. см; 

4) общий коэфициент эластичности сосудов 6.950; 

5) коэфициент эластичности капилляров 0,949. 

Таким образом венозное давление при геморрагиях несколько ниже, чем 
при тромбозах; венозная сеть (тонус вен) и правое сердце очевидно функ: 
ционируют несколько лучше. 

ртериальное давление, как максимальное, так и минимальное, на нашем 
материале несомненно выше, чем при тромбозах, и мы считали бы это ха- 
рактерным для геморрагий. 

Обращает на себя внимание замедленная скорость притока крови. Можно 
было бы считать это явление благоприятствующим образованию тромбоза. 
Тем ме менее мы видим, что при геморрагиях замедление скорости притока 


1 Исчисление венозного давления можно производить и по ртутному столбу. 
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крови несомненно более резко выражено, что до известной степени характе- 
ризует геморрагию. Это указывает на роль стаза при возникновении гемор- 
рагии. Замедление тока крови ведет к повышенному потреблению кислорода 
тканями и к нарастанию ацидоза; ацидоз же непрерывно увеличивает на- 
грузку сердечнососудистого аппарата. 

Эластичность сосудов при геморрагиях несомненно тоже оказывается 
пониженной, как и при тромбозах; однако в то время как общий коэфициент 
эластичности сосудов при геморрагиях несколько лучше (выше), чем при 
тромбозах, коэфициент эластичности капилляров еще более выделяется, чем 
при тромбозах, своим понижением; на нашем материале самый низкий коэфи- 
циент эластичности капилляров в случаях однократн:‘х инсультов обнаружи- 
вали те из них, которые протекали по типу геморрагий. Таким образом при 
геморрагиях по сравнению с тромбозами мы имеем более высокое артериаль- 
ное давление, еще большее сниженйе эластичности капилляров и замедление 
скорости прил ока крови при лучшем венозном давлении. 

Понижение эластичности капилляров и замедление скорости притока 
крови при высоком артериальном давлении, —вот тот фон, на котором, 
на основании наших данных, развивается земорразия. 


ИНСУЛЬТЫ ПО ТИПУ ЭМБОЛИЙ 


В нашем распоряжении имелось 7 обследованных нами больных. Возраст 
больных колебался от 26 до 53 лет. Средний возраст больных 38 лет. По 
полу—5 женщин и 2 мужчин. | 

В 6 случаях эмболия возникла на почве заболевания сердца (из них 
в одном случае имелась повторная эмболия: больная Б., 40 лет, эндокардит), 
в одном случае имелась послеоперационная эмболия. При волумоманометри- 
ческом исследовании этой группы нами получены следующие показатели: 

1) венозное давление 7,428 см Н.О; | 

2) артериальное давление 147/51 мм Но; 

3) скорость притока крови 2,088 куб. см; 

4) общий коэфициент эластичности сосудов 8,657; 

5) коэфициент эластичности капилляров 1,482. 

Мы видим, что венозное давление в случаях эмболии сосудов мозга не 
повышено; оно ниже, чем при инсультах по типу тромбоза и геморрагии. 

Что касается артериального давления, то и оно при эмболии ниже, чем 
при инсультах другого рода; можно сказать, что на нашем материале ма- 
ксимальное артериальное давление держится в пределах нормы, среднее мини- 
мальное слегка повышено. | 

Скорость притока крови при эмболии замедленная, тем не менее это 
замедление тоже менее резкое, чем при инсультах другого рода. 

Наконец общий коэфициент эластичности сосудов, равно как и коэфи- 
циент эластичности капилляров, понижен по сравнению с нормой, причем по- 
следний в несколько более выраженной степени; тем не менее при сравнении 
с показателями при инсультах другого рода они оказываются наиболее вы- 
сокими, что указывает на то, что при эмболиях эластичность сосудов пора- 
жается в меньшей степени, чем при других инсультах. 

Что удается волумоманометрически установить,—это некоторое заме- 
дление скорости притока крови, равно как понижение эластичности всех со- 
судов, в том числе и капилляров, при нормальном артериальном и венозном 
давлении. 

В освовном все волумоманометрические показатели при эмболии по 
сравнению с друзими инсультами оказываются наиболее приближающимися 
к норме; это указывает на то, что при эмболии меньше, чем при других 
инсультах страдают гемодинамические соотношения и функциональное со- 
стояние сосудов менее нарушено. 


® 
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ИНСУЛЬТЫ ПРИ ПОЛИЦИТЕМИИ 


Мы считаем необходимым отдельно представить здесь небольшую групау 
случаев инсультов при полицитемии. Нам представляется неясным, к какой из 
вышеперечисленных групп следует отнести эти инсульты; поэтому мы предпочи- 
таем рассмотреть изолированно полученные волумоманометрические показатели. 

В нашем распоряжении имеется З специально обследованных больных 
полицитемией, возраст больных от 42 до 47 лет, из них 2 мужчин и 1 женщина. 

Волумоманометрические показатели следующие: 

1) венозное давление 12,850 см Н.О (1); 

2) артериальное давление 1%;/„„ мм Но (!); 

3) скорость притока крови 2,688 куб. см; 

4) общий коэфициент эластичности сосудов 5,799; 

5) коэфициент эластичности капилляров 0,875 (1). 

Таким образом эта небольшая группа инсультов при полицитемии дает 
в ряде отношений очень выраженные показатели. Так, здесь обнаруживается 
очень резкое повышение венозного давления, максимального и минимального 
артериального давления и очень резкое понижение коэфициента эластичности 
капилляров; °в этих трех отношениях случаи инсультов при полицитемии дают 
наиболее резкие сдвиги и отклонения от нормальных волумоманометрических 
показателей, чем все другие группы больных, которые описываются в данной 
работе. Из других показателей общий коэфициент эластичности сосудов зна- 
чительно понижен; он ниже здесь, чем во всех остальных группах однократных 
инсультов, уступая, однако, в степени снижения только группе повторных ин- 
сультов. Напротив, в отношении скорости притока крови данная группа 
обнаруживает меньшее отклонение от нормы, чем все остальные группы; это 
наиболее благополучный показатель. Таким образом для группы инсультов 
при полицитемии характерными являются резчайшая венозная, а также 
артериальная зипертония при очень резком понижении коэфициента эла- 
стичности капилляров; по выраженности этих показателей группа эта 
занимает исключительнов место. | 

По степени венозной гипертонии эта группа стоит ближе к группе тром- 
бозов, по степени понижения эластичности капилляров — больше приближается 
к группе геморрагий. 


ГРУППА ПОВТОРНЫХ ИНСУЛЬТОВ 


Изложенные до сих пор данные касались случаев однократных инсультов. 

Представляет собою, однако, несомненный интерес иаряду с исследова- 
нием волумоманометрических показателей при однократных инсультах ис- 
следование их и в случаях повторных инсультов для выясмения происходящих 
при этом сдвигов. Нами было специально исследовано 25 больных с повтор- 
ными инсультами, все они относятся к группе тромбозов. 


Группа тромбозов с повторными инсультами 


Возраст этих 25 больных колебался от 41 года до 71; средний возраст 
55,7 года. Таким образом средний возраст здесь выше, чем в группе эмболий, 
группе геморрагий и группе однократных тромбозов. 

По половому признаку мы имели среди этих 25 больных 19 мужчин! и 
6 женщин, т. е. и в группе повторных тромбозов, как и в группе однократных 
тромбозов, мы имели резкое преобладание представителей мужского пола. 

При волумоманометрическом исследовании этой группы были получены 
следующие показатели: 

1) венозное давление 10,200 см Н,О; 

2) артериальное давление 11... мм Не; 
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3) скорость притока крови 1,647 куб. см; 

4) общий коэфициент эластичности сосудов 5,131; 

5) коэфициент эластичности капилляров 0,909. 

ы видим, что венозное давление при повторных инсультах (тромбозах) 
более высокое, чем при однократных тромбозах, эмболиях и геморрагиях; 
однако ближе всего оно к венозному давлению при однократных тромбозах; 
таким образом при повторных тромбовах · можно отметить нарастание ве- 
нозного давления, что указывает на то, что сердечно-венозная система по- 
ражена здесь в более резкой степени. Точно так же и артериальное давление, 
как максимальное, так и минимальное, выше, чем при однократных инсультах 
любого рода. - 

Что касается скорости притока крови, то при повторных тромбозах об- 
варуживается ббльшее замедленне тока крови, чем при однократных, однако, 
это замедление все же не достигает такой степени, как при геморрагиях. 

Точно так же и общий коэфициент эластичности сосудов, равно как и 
капилляров, по сравнению. с однократными тромбозами понижается приблизи- 
тельно на 12%, так что эти показатели оказываются ниже, чем при всех 
однократных инсультах (в том числе и коэфициент эластичности капилляров 
оказывается ниже, чем при геморрагиях). . 

Таким образом повторные тромбозы по сравнению с однократными 
дают более выраженные волумоманометрические показатели; при этом 
обнаруживается явная тенденция к большему отклонению от: нормы, чем 
при однократных тромбозах: венозное, а также артериальное давление 
повышается, а скорость притока крови и эластичность всех сосудов еше 
больше понижается. 


СЛУЧАИ СКЛЕРОЗА МОЗГОВЫХ СОСУДОВ БЕЗ ИНСУЛЬТОВ 


| Для понимания патофизиологической значимости отдельных волумомано- 
метрических показателей при возникновении инсультов требуется изучение 
их не только в случаях инсультов, но и при сосудистых заболеваниях мозга, 
которые не сопровождаются инсультами. Существенно, в частности, изучение 
сосудистых заболеваний, хотя и дающих инсульты, но в такой стадии, мо- 
торая не обнаруживает еще картины инсульта. Для этих ‘целей нами была 
изучена группа больных, находившихся в нашей клинике под диагнозом 
склероза мозговых сосудов и в анамнезе которых не удавалось установить 
валичия инсультов. Таких больных было под нашим наблюдением 29, из них 
19 мужчин и 10 женщин; возраст больных колебался от 42 до 72 лет; сред- 
ний возраст 55 лет. 
При волумоманометрическом исследовании этой группы получены сле- 
дующие показатели: 
2) венозное давление 8,813 см Н,О; 
2) артериальное давлевие !54/:01.06 мм Не; 
3) скорость притока крови 1,691 куб. см; 
4) общий коэфициент эластичности сосудов 6,143; 
5) коэфициент эластичности капилляров 1,115. 
ри анализе этих даниых мы виднм, что венозное давление на нашем 
материале склероза мозговых сосудов держится на относительно высоком 
уровне, однако ниже, чем при тромбозах и геморрагиях. Точно так же и 
артериальное давление обычно повышенное, главным образом за счет по- 
вышения минимального давления; однако и здесь нужно отметить, что это 
артериальное давление повышено в меньшей степени, чем при геморрагиях 
и, отчасти, тромбозах. Скорость притока крови при-склерозе мозговых сосудов 
обычно иесколько замедленная, но в меньшей степени, чем при геморрагиях. 
Коэфициент эластнчности сосудов и капилляров понижается по сравнению 
с нормой и притом приблизительно в такой же степени, как при тромбозах 
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(по сравнению с геморрагиями общий коэфициент эластичности сосудов ниже, 
приблизительно на 10—15%, но зато коэфициент эластичностн капилляров 
понижается не в такой степени, как при геморрагиях, а остается на 10 — 
15% выше). 

Таким образом можно отметить при склерозе мозюовых сосудов более 
равномерный сдвиз всех волумоманометрических показателей по сравнению 
с нормой и притом в менее резкой степени, чем при чеморразиях и тром- 
бозах: артериальное давление несколько повышается, скорость притока 
крови замедляется, коэфициент эластичности сосудов, а также капил- 
ляров понижается. Склероз мозювых сосудов по своим волумоманометри- 
ческим показателям стоит ближе к норме, чем тромбозы и земорразии, 
но дальше, чем слпчаи эмболии. Таким образом для того чтобы на почве 
склероза мозговых сосудов возник инсульт (типа тромбоза или геморрагии), 
требуется еще какой-то дополнительный фактор, ухудшающий гемодинами- 
ческие соотношения, и в связи с этим и волу: оманометрические показатели. 

Как сказано уже, склероз мозговых сосудов, по исследованным нами по: 
_ казателям, занимает среднее место между тромбозами и геморрагиями, с одной 
стороны, эмболиями — с другой. 

Наши случаи эмболий обнаруживают менее повышенное среднее арте- 
риальное и венозное давление, меньшее замедление скорости притока крови 
и меньшее понижение коэфициента эластичности всех сосудов и капилляров, 
чем случаи склероза всех сосудов и капилляров, чем случаи склероза моз- 
говых сосудов. То, что группа эмболий по своим волумоманометрическим 
показателям стоит ближе к норме, чем группа склероза, нужно, очевидно, 
в первую очередь объяснить значительно более молодым средним возрастом 
больных, страдающих эмболией мозговых сосудов, и в связи с этим и лучшим 
функционированием сосудистой системы. 


О РОЛИ ОТДЕЛЬНЫХ ВОЛУМОМАНОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 


Данные, полученные нами при ‘исследовании сосудистых больных, дают 
нам, таким образом, возможность представить характеристику каждой из 
исследованных групп сосудистых заболеваний и в особенности каждой из 
рассмотренных выше групп инсультов. Нужно, конечно, при этом всегда учи- 
тывать, что приведенные нами здесь волумоманометрические показатели пред- 
ставляют собою только средние цифры, полученные для ряда случаев, харак- 
теризующие, таким образом, группу как таковую; каждый случай в отдельности 
может обнаруживать отклонение от этих средних цифр в ту или иную сторону. 

Приведенные волумоманометрические данные позволяют также выяснить 
роль и значение каждого из исследованных факторов в различных группах 
сосудистых заболеваний, равно как и установить некоторые корреляции между 
отдельнымн гемодинамическими факторами. | 

Мы виднм, например, что если расположить группы сосудистых заболе- 
ваний по принципу нарастания венозного давления, то нужно итти от группы 
склероза мозговых сосудов к группе геморрагий, а дальше к группе тромбозов; 
напротив, нарастание артериального давления отмечается при ином располо- 
жении групп: склероз мозговых сосудов — тромбозы—геморрагии; в то время 
как венозное давление в группе тромбозов выше, чем в группе геморрагий, 
артериальное давление, наоборот, в группе геморрагий выше, чем в группе 
тромбозов (однократных). 

аким образом между артериальным и венозвным давлением отсутствует 
строгий параллелизм. 

Что колебания венозного давления не параллельны с колебаниями арте- 
риальнозо, это вытекает не только из наших волумоманометрических данных, 
но и из наблюдений Вальдмана и Флейша. Несомненно, что высота венозного 
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давления зависит от работы правого сердца и от тонуса самих венозных 
сосудов; ова зависит, однако, и от других факторов, недостаточно выясненных. 

Если расположить наши группы сосудистых заболеваний по степени за- 
медления скорост" притока крови, то оказывается, что геморрагии занимают 
более высокое место, чем тромбозы (и даже, чем повторные тромбозы): ско- 
рость притока крови при земорразиях меньше (более замедлена), чем при 
другою рода инсультах; это указывает на роль стаза и связанного с ним 
ацидоза при возникновении геморрагий. 

На основании полученных нами волумоманометрических данных нужно 
считать весьма характерным для всех приве ‘енных выше зрупп сосудистых 
заболеваний снижение эластичности сосудов и капилляров. Далеко не всегда 
повижение общего коэфициента эластичности сосудов идет параллельно с по- 
нижением эластичности капилляров. В отдельных клинических случаях, как 
мы могли убедиться на нашем материале, понижение эластичности капилляров 
резко выделяется по сравнению с другими показателями, что указывает на 
ведушую роль этого фактора при возникновении заболевания в данных слу- 
чаях. Нужно отметить также, что коэфициент эластичности капилляров 
в группе земорразий более понижен, чем в группе тромбозов; таким образом 
эластичность капилляров в случаях геморрагий в среднем нарушена в ббльшей 
степени, чем при тромбозах. Возможно, что этим и нужно объяснить указан- 
вый выше факт большего замедления скорости притока крови при геморра- 
гиях по сравнению с тромбозами. 

Группа склероза мововых сосудов и группа мозловых тромбозов весьма 
близки дру: к друц) как по общему коэфициенту эластичности сосудов.. 
так и по коэфициенту эластичности капилляров. Общий коэфициент эла- 
стичности сосудов приблизительно в одинаковой степени снижен в обеих 
этих группах, точно так же приблизительно одинаково поражается и эластич- 
ность капилляров в обеих группах. Это подтверждает всем известный факт 
возникновения тромбозов на почве склероза мозговых сосудов. 

Из всех приведенных выше групп сосудистых заболеваний наиболее сни- 
жен как общий коэфициент эластичности сосудов, так и коэфициент эла- 
стичности капилляров в зруппе повторных инсультов (повторных тромбозов). 


О КОРРЕЛЯЦИИ МЕЖДУ АРТЕРИАЛЬНЫМ ДАВЛЕНИЕМ И ДРУГИМИ 
ВОЛУМОМАНОМЕТРИЧЕСКИМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ 


В заключение мы хотим остановиться на вопросе о корреляциях, суще- 
ствующих между повышением артериального давления и другими волумома- 
вометрическими показателями. Дело в том, что артериальное давление—это 
тот почти единственный фактор, который до самого последнего времени 
обычно исследуется как у клинических, так и амбулаторных больных, стра- 
дающих сосудистым заболеванием мозга. Поэтому особенно важно знать, . 
существует ли определенное соотношение между изменением артериального 
давления и другими волумоманометрическими показателями. 

С этой целью мы разделили весь приведенный выше материал с точки 
зрения уровня артериального давления на две группы: 1) группу с повышен- 
ным артериальным давлением, группу гипертоний, 2) все остальные случаи 
мы включили в группу нормо- и гипотоний; соответственно этому мы произ- 
вели просмотр и исчисление всех исследованных нами показателей по этим: 
двум группам. | 

Таким образом мы получили следующую характеристику этих групп: 


Сосудистые заболевания, сопровождающиеся 
артериальной гипертонией 


Количество случаев — 65; 
возраст от 32 до 75 лет (средний возраст 54,4); 
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среднее артериальное давление: 


175,3 — среднее максимальное мм Но: 
114,4 — среднее минимальное чр, 


среднее венозное давление 10,153 см Н,О; 
скорость притока крови 1,832 куб. см; 

общий коэфициент эластичности сосудов 4,811; 
коэфициент эластичиости капилляров 1,052. 


Сосудистые заболевания, сопровождающиеся 
артериальной нормо- и гипотонией 


Количество случаев — 51; 


возраст от 24 до 82 лет (средний возраст 65,7 года); 
среднее артериальное давление: 


121,4 — среднее максимальное а 
= мм Не; 
90 — среднее минимальное } 
среднее венозное давление 8,421 см Н,О; 
скорость притока крови 1,911 куб. см; х 


общий коэфициент эластичности сосудов 7,355; 
коэфициент эластичности капилляров 1,248. 


Сравнивая показатели обеих групп, мы видим, что среднее как макси- 
мальное, так и минимальное артериальное давление в группе гипертоний 
приблизительно ва 25 —30% выше. Одновременно в группе гипертоний отме- 
чается некоторое повышение и венознозо давления приблизительно на 15% 
по сравнемию с сосудистыми заболеваниями, сопровождающимися артериаль- 
ной нормо- или гипертонией; полного параллелизма, однако, между артери- 
альным и венозным давлением не отмечается и при подобной группировке 
нашего материала, и это совпадает с нашими вышеприведенными данными. 

Скорость притока крови не обнаруживает сколько-нибудь значительных 
различий между обеимн группами сосудистых заболеваний; в обеих группах 
она оказывается замедленной (в группе гипертоний может быть в несколько 
более резкой степени). | 

Наиболее четкие различия между обеими группами обнаруживаются в 
показателях эластичности сосудов. Как общий коэфициент эластичности со- 
судов, так и коэфициент эластичности капилляров оказываются в группе 
гипертоний в одинаковой степени пониженными приблизительно на 25 — 30% 
по сравнению с группой нормо- и гипертоний; хотя и в последней группе, 
как мы видим из показателей, эластичность сосудов и капилляров нарушева, 
но здесь это нарушение выражено в меньшей степени. 

Таким образом можно было бы говорить об определенном соотношении, 
о параллелизме между артериальным давлением и коэфициентом эластич- 
ности сосудов и капилляров. Это соотношение является обратно пропор- 
циональным: в то время как среднее артериальное давление (как макси- 
мальное, так и минимальное) в группе зипертоний на 25 — 30% выше, 
коэфициент эластичности сосудов (как общий коэфициент эластичности 
сосудов, так и коэфициент эластичности капилляров) на 25 —30% в зруппе 
зипертоний ниже по сравнению с зруппой нормо- и зипертоний. 


ВЫВОДЫ 


Анализ волумоманометрических данных дает возможность выяснить роль 
различных гемодинамических факторов при сосудистых заболеваниях мозга, 
в частности при мозговых инсультах. 

Отдельные виды инсультов на нашем материале получают определенную 
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волумоманометрическую характеристику, которая таким образом в меясных 
случаях может быть использована для диагностики. 

Характерным для тромбозов сосудов мозга, на нашем материале, является 
высокое венозное давление, при приблизительно равномерном понижении эла- 
стичности всех сосудов, в том числе и капилляров. 

Понижение эластичности капилляров и замедление скорости притока 
крови, при высоком артериальном давлении, — вот тот фон, на котором в пер- 
вую очередь развивается геморрагия. | 

Волумоманометрические показатели при эмболии по сравнению с другими 
ннсультами оказываются наиболее приближающимися к норме. 

Иясульты при полицитемии занимают среди инсультов особое место по 
выраженности волумоманометрических показателей; характерными являются 
ори этом резчайшая венозная, а также артериальная гипертония при очень 
резком пониженни коэфициента эластичности капилляров. 

Повторные инсульты (тромбозы) по сравнению с однократными обнару- 
живают большее отклонение волумоманометрических показателей от нормы: 
венозное, а также артериальное давление еще больше повышается, а скорость’ 
притока крови и эластичность всех сосудов еще больше понижается. 

При склерозе мозговых сосудов, не сопровождающемся инсультами, отме- 
чается равномерный сдвиг волумоманометрических показателей, причем в 
менее резкой степени, чем при геморрагиях и тромбозах мозга, но в более 
выраженной степени по сравнению с эмболиями (что нужно объяснить более 
молодым возрастом больных, страдающих эмболией). 

Что касается отдельных показателей, то нужно отметить, что на нашем 
материале колебания венозного давления не идут параллельно с колебаниями 
артериального давления, хотя в случаях гипертоний отмечается и некоторое 
повышение венозного давления; последнее зависит от ряда факторов. 

Скорость притока крови при геморрагиях меньшая, чем при другого рода 
инсультах. 

Характерным для всех групп сосудистых заболеваний является снижение 
эластичности сосудов и капилляров. При этом коэфициент эластичности ка- 
пилляров в группе геморрагий более понижен, чем в группе тромбозов. 

Склероз мозговых сосудов и тромбозы весьма близки друг к другу как 
по общему коэфициенту эластичности сосудов, так и по коэфициенту эла- 
стичности капилляров. 

Наиболее снижен как общий коэфициент эластичности сосудов, так и 
коэфициент эластичности капилляров в группе повторных инсультов. 

Можно говорить о корреляции между артериальным давлением, с одной 
стороны, и коэфициентом эластичности сосудов и капилляров—с другой сто- 
роны; соотношение между обоими факторами обратно пропорциональное: так, 
в группе гипертоний, в которой артериальное давление в среднем на 25 — 30% 
повышено, коэфициент эластичности сосудов и капилляров в среднем на 
25 —30% понижен. | | 

Таким образом повторное исследование значительного количества кли- 
нических случаев показывает, что волумоманометрическне данные вскрывают 
те общие гемодинамические факторы, которые лежат в основе сосудистых 
заболеваний мозга, и их роль, вскрывают Тот фон, то функциональное 
состояние сердечиососудистой системы, на базе которого разворачивается кар- 
тина мозгового инсульта. 

Это обстоятельство, наряду с другими, указывает на практическую при- 
годность и полезность волумоманометрического исследования в клинике. 
Нужно, конечно, иметь в виду, что речь идет о показателях, характеризую- 
ших не специально состояние мозгового кровообращения, а общее крово- 
обращение. Состояние же церебрального кровообращения, в патологических 
случаях, имеет еще, возможно, свою специальную характеристику. 
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О ЛИМИТРОФНЫХ БОЛЕВЫХ ПУНКТАХ 


Заслуж. проф. А. И. Гейманович , 
Харьков ; 


Из нереной клиники (зав. заслуж. проф. А. И. Гейманович) Центральною 
| лсихоневролошческоо института 


Болевые феномены можно исследовать из разнообразных исходных пунк- 
тов. Это исходное разнообразие особенно велико в области головы. Мы 
указали на районирование вегето - сосудистых болей в области головы, при- 
ведя восемь районов распространения этого рода болей, с колеблющимися 
в отдельных районах и в отдельных случаях степенями участия то вегето - 
болевого, то сосудистого ингредиента, связав всю систему в целом с изу- 
чением болевых феноменов каротидного синуса!. Сотрудник нашей клиники 
Л. Е. Скибина описала систему болей, проецируемых на периферию головы 
при гипертензионных феноменах; эти боли имеют свои фигуры, не совпа- 
дающие, в основном, с обычными анатомическими схемами, периферически- 
нервными и корешковыми?. Можно было бы говорить еще об особой и пе- 
строй картине проецирования на периферию болей в области головы при 
мозговых опухолях — о смешанном понятии, в которое входят и общие го- 
ловные боли, и боли так называемого общего характера, но более локализо- 
ванные, и боли локализованного оболочечного свойства, и боли, подобные 
гипертензионным, и боли, связанные теми или иными механизмами с раздра- 
жением отдельных черепных нервов (тройничный, блуждающий) или верхних 
шейных корешков (главным образом— первого и второго). Далее — идут боли 
так называемые отраженные, и, наконец, боли, названные мною ассоцииро- 
ванными. Боли этого рода являются как бы родственными так называемым от- 
раженным болям, но их путь стабилен, повторяется и, вместе с тем, источник 
болей и боли сопутствующие находятся на относительно близком расстоянии, 
хотя и отделены зоной еще точно неизвестных нервных связей. Таковы гло- 
точно-затылочный болевой синдром — отдача болей в затылок при забо- 
леваниях области глотки. | 

Такой же сочетанный синдром может возникать при общей нейроинфе- 
кции, например, при эпидемическом энцефалите. Можно сказать еще 
о пестрых болевых феноменах при нейроинфекциях вообще. Иногда эти боли 
приобретают пестрый, то регионарный характер (например, в оральной об- 
ласти), то более распространенный в области головы. Среди самих неврал- 
гий определенных черепных нервов можно видеть формы то соматические, 
то с примесью вегетативного элемента, когда изменяется не только освов- 
ной тон боли, но и перемещаются ее границы. 

Наконец самые источники боли в области головы могут быть исклю- 
чительно разнообразными. Так, например, мною и моими сотрудниками, — 
Н. Б. Чибукмахером, Н. И. Голиком и Н. Н. Бондаревым, показано было, 


1 Вопросы нейрохирургии № 3, 1938; Асіа шефса ОК55, 1. 
2 Вопросы нейрохирургии № 3, 1938. 
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что источников для невралгических болей в области глаза насчитывается до 
дюжины 1. 

Можно добавить, что некоторые патомеханизмы болей мс.ут иметь ком- 
плицированный характер. Таков, выделенный мною арахноокципитальный син- 
дром после гриппа?. Этс: синдром сводится к появлению исключительной 
по силе окципитальной невралгии, в основном обоюдосторонней и симметрич- 
ной, вместе с некоторыми общими церебральными явлениями (тошнотой 
м пр.), но без выраженных обычных менингеальных симптомов, чаще без за- 
тылочной ригидности, без Кернига. Этот синдром наводит на ряд размыш- 
лений. Болевой синдром — невралгический шлем встречается не только при 
только что указанной форме, он свойствен ряду неврологических картин. 
Известно, что невралгии большого затылочного нерва часто возникают 
вместе с невралгией первой ветви тройничного, в то время как вторая и 
третьи ветви тройничного нерва при этом щадятся. Таким образом первая 
ветвь тройничного как бы отрывается здесь в целом от системы тройнич- 
ного нерва на линии глаз, входя в район покрышки черепа. 

На чем основан такой своеобразный алгический конструктивизм? Он 
говорит об особых условиях иннервации черепной покрышки, о специальной 
проекции с оболочки сопуех’а мозга, в известной мере о синтопии. 

Помимо прочих механизмов связи и помимо изучения отношений обо- 
лочек к нервам, что в частности подробно разрабатывает школа В. Н. Шев- 
куненко, у нас высказано предположение о связи твердых оболочек и по- 
верхности черепа через етізѕагіа ѕапіогіпі. 

Мы не имеем в виду касаться здесь качественно-комплексных алгий 
головы, столь отличных от болей в других районах тела и отражающих 
особенность и сложность алгических феноменов, связанных с мозгом и с 
головой в целом. Напомним лишь о чрезвычайно пестрых сочетаниях боле- 
вых феноменов различного качества при мигрени (церебральных, вегето-нев- 
ралгических). 

Изучение болей покрышки головы в процессе исследования различных 
феноменов натолкнуло нас на некоторые интересные факты. 

Известно, что и при затылочной невралгии отмечается болевая точка 
в затылочной области — в месте выхода большого затылочного нерва. Это — 
естественная проксимальная топография боли, подобно тому как седалищ- 
вый нерв имеет свою проксимальную болевую точку у выхода под ягоди- 
цей. Но в некоторых случаях интенсивно болевой точкой оказывается так- 
же и точка, лежащая на дистальной границе затылочиого нерва, на стыке 
его с первой ветвью тройничного нерва. Эта точка, лежа на пограничной 
линии обоих нервов, отстает примерно на поперечный палец от средней 
линии. Сам по себе этот феномен интересен как явление биполярной не- 
вралгии. 

Но в дальнейшем этот феномен послужил нам ключом к уяснению дру- 
гого, еще более интересного феномена. Мы встретились со случаем неврал- 
гии первой ветви тройничного нерва. Во время приступов невралгии боль- 
ная наряду с острой болью в области выхода надглазничного нерва’ (слева) 
чувствовала боль резко ограниченную по темени, в том же пункте, в котором 
оцущается боль в случаях биполярной невралгии затылочного нерва. 

ругой случай был еще сложнее. Здесь также речь шла о приступах 
невралгии в области первой ветви тройничного нерва (слева). При этом 
появлялась боль в точках надглазничного и назоцилиарного нервов. Но 
одвовременно с этим боль возникала в той же дистальной точке, которая 
обозначалась замыканием болевого района затылочного нерва спереди. 


1 Вопросы нейрохирургии № 3, 1938. 
2 "Радянська медицина, 1936. 
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А вместе с тем возникала боль и в виске— в передне-медиальной его проекции. 
Эта точка находилась на линии, разделяющей зону первой ветви тройнич- 
ного нерва во лбу и район п. хухотав со -4етрогаЙз (от второй ветви трой: 
ничного нерва). | 

Приводим еще один пример с обнаружением лимитрофных болевых 
точек. , 

Больной 57 лет, в течение последних лет страдает болями в правой 
половине головы. Боль начинается острым ощущением в виске, в том пункте, 
куда происходит обычно отдача боли при давлении на каротидный синус, 
в том случае, если боль проводится при этом по второй ветви тройничного 
нерва — именно в пункте п. ғзуфотаіісо - {етрогаЙз при встрече этого нерва 
с поверхностной височной артерией. Боль охватывает затем, как ощущение 
тупой боли, лоб и заканчивается острой точечной болью в пограничном 
пункте первой ветви тройничного нерва и большого затылочного нерва, 
отступя на палец от средней линии. Иногда указанным участком, соответ- 
ствующим району распространения первой ветви тройничного нерва, боль 
ограничивается; но ‚иногда она захватывает также и район правого заты- 
лочного нерва, переходя и на левую сторону и принимая характер мигренной 
боли, иногда с тошнотой. Указанные точки — височная и верхняя, на границе 
с теменем — не болезненны при давлении, равно как не болезненны при да- 
влении и точка п. ѕиргаогЬна[іѕ. Чувствительность не расстроена. 

По сути здесь невралгия, ассоциированная с мигренью. Примечатель- 
ным является то, что невралгия в области первой ветви тройничного нерва 
и в этом случае сопровождается острыми болевыми ощущениями в указан- 
ных пограничных с виском и с теменем точках. Но боль первично возникает 
не в точке п. зиргаотЬЦаЙз, как полагается при невралгии первой ветви трой- 
ничного нерва, но в пограничной с виском точке. Можно думать, что, при 
прочих равных условиях (т. е. принимая обе указанные точки за лимитроф- 
ные пункты), височная боль в отмеченной точке является равнозначащей тем 
локализованным в одной точке височным вегеталгиям, которые иногда со- 
провождают височную мигрень. Мы не можем на данном этапе решить во- 
прос, идет ли здесь речь о присоединении невралгии первой ветви трой- 
ничного нерва к этой точечной височной вегеталгии, или же речь идет об 
особой форме невралгии первой ветви тройничного нерва, начинающейся 
с лимитрофного с виском (т. е. с точки п. 2усотаісо - {етрога!з) пункта. 
Но при обоих предположениях можно думать о вегеталгическом характере 
тех болей в области первой ветви тройничного нерва, в которые вовлекается 
вегеталгическая височная точка, потому что такая вегеталгическая точка 
начинает собою боль, переходящую на соседнюю территорию, или потому, 
что, включаясь, как таковая, в общий болевой синдром, она, как его ингре- 
диент, тем самым свидетельствует о вегеталгическом его характере. В данном 
случае это тем более правдоподобнее, что приступ в конце: проявлялся как 
мигремный. 

Что обозначают эти факты? 

Болевая точка на границе затылочного нерва и: первой ветви тройнич- 
ного нерва оказывается точкой не только затылочного нерва, но и первой 
ветви тройничного нерва. Семиологически — это как бы узел контакта обовх 
нервов, лимитрофный пункт, в котором боль может возникать и при неврал- 
гии затылочного нерва, и при невралгии первой ветви тройничного нерва. 

Равным образом, болевая точка на границе первой ветви. тройничного 
нерва и п. 2уфотаіісо-{іетрога\іѕз, наличность которой мы констатируем при 
невралгии (первой ветви тройничного нерва и п. хухота#со-{етрога\з) или при 
мигрени, сопровождающейся ирритацией этого нерва — передне-медиальный 
пункт п. хухотаНсо-4етрогаЙз оказывается владением не только этого нерва. 
Как мы видели, боль может фиксироваться здесь и при невралгии первой 
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ветви тройничного нерва. Другими словами, этот пункт играет ту же ли- 
м Р ль, что и вышеўказанный теменной. 

букмахер, работающий вместе с нами над освещением ряда 
и "проблем в области ‹головы с точки зрения анатомической, ныне 
заканчивает ивучение вопроса об указанном височном погравичном пункте, 
чтобы перейти, затем, к изучению теменного пограйичного пункта. 

В частности, нужно отметить, что указанные факты контактов в из- 
вестной мере уясняют анатомическую сторону существования болевых син- 
дромов покрышки черепа, сочетанного болевого синдрома затылочного нерва 
с первой ветвью тройничного нерва и первой ветви тройничного нерва. 
вместе с п. хухошаНсо-{етрога|$, который вовлекается отнюдь не во всех 
случаях невралгии второй ветви тройничного нерва, во при вегеталгических 
феноменах, как бы отделяясь от общего болевого синдрома второй ветви. 
тройничного нерва и предназначаясь для верхней части черепа. 

Впрочем, вопрос о наличии здесь и там таких контактов и о их роли 
вуждается еще в дальнейших изысканиях. 

Сами по себе приведенные факты заставляют задуматься над тем, каким 
патомеханизмам обязаны эти биполярные и мультиполярные невралгии, 
с болями и в проксимальной, и в дистальной точке (или в дистальных — 
на разных границах— точках). Это — задача дальнейшего невропатологиче- 
ского наблюдения. Из сказанного вытекают и диагностические выводы. Ли- 
митрофные болевые пункты могут сигнализировать о невралгии то одного, 
то другого соседнего нерва. 

В приведенных нами только что синдромах источник невралгии конста- 
тировался в связи с картиной ее продвижения. 

Мы склонны относить эти точки к большому затылочному нерву (к его. 
окончаниям), к первой ветви тройничного нерва и к п. гухотаНс®-{етрога|з. 

Будущие наблюдения, может быть, позволят нам расширить указанные: 
закономерности за счет периферической нервной сети вообще. 
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Ленинград 


„Ив биолошческой лоборатории (зав. д-р Е. О. Манойлов) Ленинзрадскозо нейрохирураическо:о 
института (директор заслуж. деятель науки проф. А. Л. Поленов) 


В одной своей работе о различении химическим способом п. уасиѕ от 
п. зушра !сиз! я сообщил, что мне удалось различить химически эти два нерва 
на животном материале, и высказал в своем заключении положение, чго эти два 
нерва различаются друг от друга в химическом отношении. При этом в 
общем п. уафиѕ имеет кислотный характер, а п. зутра Ч исиз отличается от 
мего своим щелочным характером, и химизм этих двух нервов заложен уже 
в самих проводниках. 


Эти данвые проверили: д-р Чиковани К. П. на человеческом материале, причем получен- 
ные результафы вполне соответствуют моим опытам на животных. Д-р Иозефович Н. А. иссле- 
довала по моему способу ва животном и человеческом материале 146 пар нервов и также 
подтвердила мои результаты. Н. А. Астапов поставил себе зздачей — изучить мою реакцию, 
главным образом в патологических условиях. При этом автор обратил особенное внимание на 
случаи, где местом развития патологического процесса была нервная система в виде тех или 
других ее повреждений. Разделив свой материал ва четыре группы по степени заболевания, 
он исследовал 114 пар нервов кошек и собак и нашел, что у нормальных животных, где не 
было никаких вмешательств, — реакция во всех случаях была правильна. На своем патоло- 
гическом материале при указанных условиях автор нашел извращениую реакцию в 1/5 всех 
случаев. Особенно обратило на себя внимание автора извращение реакции в тех случаях, когда 
яспытуемым животным был заложен стеклянный шарик в области серого бугра. Автор также 
получил извращенную реакцию у животных, подвергшихся действию иприта и люизита; 
у двух животных из трех реакция была извращена. 

Из работ Чарльса Белла, а затем и Мажанди (в 1811 — 1521 гг.) мы знаем, что нервы 
внутри спияномозгового канала состоят из двух корешков — двигательного и чувствительного 
(переднего и заднего), причем задний корешок имеет на своем пути узлы (спинномозговые 
узлы). Эти авторы установили, что двигательное раздражение передается по передним кореш- 
кам, а чувствительное — по задним, и что периферические нервы образуются из смешения 
обоих корешков (т. е. в них имеются чувствительные и двигательные волокна). Этим своим 
открытием Белл и Мажанди установили анатомический путь рефлекса, теоретическое понятие 
о котором дал еще Декарт. 

Как известно, в нервной системе имеются „афферентные“ и „эфферентные“ пути, 
н интересно было узнать, как эти пути взаимодействуют друг с другом в центральной нервяой 
системе, как они там связаны и каким образом осуществляется рефлекторная передача влиявий 
на периферию. Нужно принять во внимание еще и количественное взаимоотношение мех1у 
афферентными и эфферентными путями. На эту сторону дела впервые обратил внимание 
Шеррингтон. До вего этот вопрос оставался невыясненным. Шеррингтон произвел фактиче- 
.схий подсчет всех афферентных и эфферентных волокон. С очень большой степенью прибли- 
жения, — говорит Орбели, — это можно сделать в силу того, что нам известны определенные 
нервные стволы, которые по преимуществу являются афферентными, и стволы, которые 
являются по преимуществу эфферентными. 

Мы теперь очень хорошо знаем, что среди мякотных волокон, которые входят в состав 
спинномозговых нервов, существует распределение функций уже в корешках, которые берут 


1 Казанский медицинский журнал № 11 и 12 за 1934 г. и еп. КІ. Мосһ. № 5 
за 1936 г. 
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евое начало от спинного мозга—по задним корешкам идут афферентные, а по передним —эффе- 
речтные волокна. В добавление к этому теперь также известио, что до некоторой степени задние 
ж передние корешки отличаются между собою и анатомически: в состав передних корешков 


вкодят по прэимуществу крупномиэлиновые волокна, а в состав задних по преимуществу 
среднемизлиновые (Фаворский). 


С одной стороны, ввиду того факта, что корешки спинного мозга ис- 
полняют столь важную физиологическую функцию, а с другой — для выясне- 
ния того, какие патологические последствия происходят вследствие наруше- 
пия нормальной деятельности спинного мозга и его корешков, — мы решили 
подвергнуть исследованию передние и задние корешки с точки зрения их 
химического различия, в соответствии с тем, как они отличаются по своей 
физиологической функции и анатомическому строению. 

Объектом наших исследований служили 72 кошки и 24 собаки. 


Методика. Корешки брались следующим образом: по вскрытии спинномозгового канала 
обнажался спинной мозг со всеми корешками. Затем корешки осторожно брались на крючок и 
отрезался сначала задний, потом передний корешок на протяжении от места выхода их из 
спинного мозга до межпозвоиочиого узла, приблизительно одинаковой величины. Корешки не- 
медленмо опускались в заранее заготовленные, безукоризненно чистые и стерильные пробирки 
с 5 куб. см физиологического раствора. Содержимое пробирки хорошо взбалтывалось и остав- 
ляхось стоять от двук-—трех часов до суток при нормальной температуре, затем приступали 
к исследованию. 

После долгих изысканий мы нашли способ, посредством которого получалась возможность 
по окраске жидкостей правильно отличить — передний от заднего корешка. 

Первая модификация. 

Для этой реакции нужны следующие реактивы: 

1. Вассерблау (водяная голубая) № 0825, 0,2 % (Грюблер) водный раствор. 

2. Соляная кислота, удельный вес 1,9% куб. дестиллированной воды в 40 конц. соляной 
кислоты. 

З. Водный раствор марганцовокислого калия 1%. 

од реакции. Реакция проискодит так: берутся две пробирки, одна с передним, другая 
с задним корешком в физиологическом растворе и прибавляются дзе капли от первого реактива 
(вассерблау), слегка их взбалтывают, затем прибавляют от второго (соляной кислоты 1 каплю), 
затем от третьего реактива 2 — З капли, и основательно взбалтывают. 

В результате, в той пробирке, где находится передний корешок, жидкость будет окрашена 
в синий цвет, а в пробирке, где находится задний корешок, жидкость значительно обесцвечена 
или будет иметь слабую зеленовато-синюю окраску. Там, . где сразу не получится резкая 
разница в реакции, вужио прибавить еще одну — две капли марганцовокислого калия и оста- 
вить на 1 — 2 часа при комнатной температуре. 

Химизм реакции. В зтой реакции (первая модификация) самую важиую роль играет 
вассерблау (водяная голубая). 

Вассерблау есть трифенилметановый краситель и представляет собою трисульфон- 
трифенилметан-парафуксина. 


Формула вассерблау 
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Вассерблау `(водяная голубая) по отношению к щелочи и кислоте проявляет себя резко 
различно. При действии кислоты на вассерблау окраска ме изменяется или даже усиливается, 
при действин щелочи происходит обесцвечивание, нужно думать, за счет разрушения кольца; 
образованного по типу внутренней соли ([ппегезза]т). При этом образуется щелочная соль 
є остатком сульфоновой кислоты — 50, Ма, что и вызывает обесцвечивавие. 
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В случае, если мы подействусм ва указаниый краситель только представителями различ- 
ных белков (кислого А и щелочного В), при отсутствии щелочи, то наблюдается лишь незва- 
чительное просветленые в той пробирке, куда прибавлен белок В. 

Если же мы кроме белков прибавим в пробирке, предварительно подкислив раствор, още 
раствора КМпО,, то между цветом содершимого пробирок появляется значительная н резкая 
разница. 

Итак, реакция на вассерблау при прибавлении КМпО. изменяется. Как мы уже ранее 

казали, окраска вассерблау меняется (или даже вовсе исчезает) при действии на него щелочи. 
м по себе раствор КМпО, на цвет вассерблау не действует и в том случае, когда при 
прибавлении м КМоОцх, и белка В (щелочного) наступает просветлеиие, надо считать; что 
пО, усиливает действие этого белка. Получается то же, что и при прибавлении к раствору 

Вассерблау щелочи. 
вместе с КМО, прибавляется белок А (кислый), то просветление не наблюдается. 

Как объяснить это явление? Надо полагать, что КМоО., который является хорошим 
окислителем, действует на сложный щелочный белок, так что отщепляет от иего как бы актив- 
ную щелочь. Отсюда можно сделать вывод, что оба белка задерживают окислительиое действие 
перманганата на краситель, в то же время реагируют на этот краситель как щелочь или со- 
ответствующая кислота. 

° Вторая модификация. 

Реактивы: 

1. Вассерблау № 0825, 0,2 % водный раствор. 

2. Каприблау — 1% водвый раствор. 

З. Соляная кислота 1,9, куб. см дестиллированной воды и 40 куб. см конц. соляной 
кислоты. 

4. Водный раствор марганцовокислого калия 1%. Ход реакции, как и при первой 
модификации. 

Химизм второй модификации. Эта модификация, как видио из перечня реакти- 
вов, отличается тем, что кроме краски вассерблау вводится еще вторая краска каприблау. 
В результате получаются также различные окраски жидкостей; причем в пробирке с двигатель- 
ным передвим корешком получается синее окрашивание, а жидкость в пробирке с чувстви- 
тельным задним корешком обесцвечивается. 

Краска каприблау в отличие от вассерблау разрушается кислотой, а от щелочи не изме- 
няется. Надо полагать, что при действии корешков на смесь этих красок при наличии двигатель- 
ных корешков (передних), обладающих кислыми свойствами, каприблау обесцвечивается. Остается 
синий цвет только от вассерблау, на который кислота не действует. В случае же действия чув- 
ствительных (задних корешков), обладающих щелочным характером, щелочный белок, действие 
которого усиливается прибавлением марганцовокислого калия, обесцвечивает вассерблау, а ка- 
приблау обесцвечивается, окисляясь активным кислородом маргаицовокислого калия. 


Формула каприблау 
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Эта краска представляет собою оксэзин и может рассматриваться как хинонимин, у кото- 
рого оба ароматических остатка сцеплевы кислородным атомом, Это соединение можно рас- 
сматривать как р-хиноидиое (это р-хиноидное 3-амино-нафто-Феназохсонивое основание). 


ВЫВОДЫ 


На основании наших исследований можно сделать следующие заключения: 

1. Белок заднего корешка (В) обладает щелочными свойствами, тогда 
как белок переднего корешка (А), повидимому, такимн свойствами не обла- 
дает, обнаруживая сдвиг в кислотную сторону. 

2. Химические процессы, протекающие в передних и задних корешках, 
представляются неодинаковыми. 
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ЭКСТРАПИРАМИДНАЯ ПАТОЛОГИЯ В КЛИНИКЕ 
МНОЖЕСТВЕННОГО СКЛЕРОЗА 


Проф. В. М. Слонимская 


Киев 


Из клиники нервных болезней Киевскозо психоневролошческою института 
(директор клиники проф. Слонимская, научный руководитель Института 
проф. Б. Н. Маньковский) 


Вопросы диференциальной диагностики множественного склероза пред- 
ставляют очень много затруднений, так как в сущности нет такой клини- 
ческой формы, от которой не приходилось бы разграничивать полисклероз. 
Его чрезвычайно вариабильная и изменчивая клиническая картина может 
протекать в виде самых необычных синдромов. е 

Как ни странно, очень мало внимания уделено вопросу о диференциации 
полисклероза от болезни Экономо и от других форм круга стрнопаллидар- 
ной патологии. 


Оррепћђеіт (в его Нап4Ъие’е), излагая подробно диференциально-диагностические затруд- 
нения при полисклерозе, совершенно не упоминает об этой большой групое. Точно так же обхо- 
днтся молчанием этот вопрос и в работе [еуу (Нап4Ъи Кгаџѕе и Вгаз). Е. Ѕ(гацѕѕ (там же) 
ограничивается несколькими беглыми замечаниями по этому поводу. Несколько подробнее 
останавливается на ием Мег, касаясь так называемых острых форм диссеминированного 
склероза. 


Между тем понятно, какое большое практическое значение имеет вопрос 
о распознавании двух таких распространенных. и так атипично протекающих 
форм. Кроме того имеется ряд и теоретических вопросов, вытекающих из 
взаимоотношений этих форм, как мы увидим в дальнейшем нашем изложении. 

Нет нужды останавливаться на том, что классическая форма диссемини- 
рованного склероза не имеет выраженных элементов экстрапирамидной па- 
тологии. Диагностические затруднения и вопросы возникают главным обра- 
зом при атипичных формах этого заболевания, так богатого неожиданными 
синдромами. 


У же СЪагсо{ уделил много ввимания выделению тремора, характерного для множествен- 
ного склероза и его диференциации от тремора, типичного для дрожательного паралича. Как 
в своих лекциях, так и в ряде работ своих учеников, он неоднократно возвращается к этому 
вопросу (Ог4епжщеш, ВоигпеуШе). 

Развитие учения о стриарной патологии, являющееся достижением последних десяти- 
летий,— внесло окоичательную ясность в этот вопрос. Тремор при диссеминированном скле- 
розе стоит в связи с нарушением церебеллярной, а возможно и рубральной систем и ие 
дает повода к смешению его с дрожанием паркинсовика. 

Однако даже типичные формы множественного склероза давали повод к диференциально- 
днагностическим затрудневиям при различении их от таких классических форм стриарной па- 
тологви, как болезнь Вестфаль-Штрюмпеля — псевдосклероз. Оррепћеіт, так много сделавший 
для выделения новых форм множественного склероза и для разработки диференциально-диагно- 
стических признаков этого заболевания, говорит, что провести всегда с полной уверенностью 
распознававио этих двух заболеваний — очень трудно, а иногда даже и невозможно. В спе- 
цвальной работе, посвященной этому вопросу, он приводит наблюдение, где им был сперва 
поставлен диагноз диссеминированного склероза, дальнейшие же наблюдения заставили его 
признать этот диагноз неправильным и притти к выводу о наличии псевдосклероза. 


2) В. М. Слонимекая 


Для нас представит интерес остановиться на некоторых положенвях 
такого тонкого наблюдателя, как Оррепћеіт. Он указывает, что очень многие 
симптомы того и другого заболевания не патогномоничньг и могут встре- 
чаться при обоих заболеваниях. Это касается в первую очередь такого яркого 
симптома, как дрожание. Совершенно несхожее в типичных случаях, оно 
может иногда иметь общие черты. Наличие нисгагма, состояние рефлексов, 
патология психической сферы, даже явления патологической наследствен- 
ности — не всегда дают безусловно верные опорные пункты для правильного 
распознавания. Подвергнув тщательной проверке все главные симптомы, 
характерные для обоих заболеваний, Оррепћеіт приходит к выводу, что 
‘наиболее достоверными и ценными в диагностическом отношении являются 
для диссеминированного склероза — явления со стороны зрительных нервов. 
Для псевдосклероза патогномоничными являются — корниеальное кольцо Е!е!- 
ѕсһег - Ка!‹ег’а и печеночная патология (но оба эти явления не обязательны 
для псевдосклероза). Особенности патологии мышечного тонуса также могут 
служить для распознавания: спастичность с пирамидной патологией — в одном 
случае, и ригор с повышенным пластическим тонусом — в другом. 


В нашей клинике мы имели возможность наблюдать больного, у которого характер дро- 
жания приближался к интенционному, где имелось повышение сухожильных рефлексов м вк- 
стагмоидные подергивания глазных яблок. Больной этот находился до поступлевия к нам под 
наблюдением другой неврологической клиники и ему был поставлен диагноз множественного 
склероза. Более детальное и длительное наблюдение дало нам прзво поставить диагноз псевдо: 
склероза, подтвержденный нахождением и корнеального кольца. 

В другом случае без ого симптома мы колебались при постановке диагноза, несмотря 
на длительное наблюдение, склоняясь к псевдосклерозу. Мы не будем задерживаться на изло- 
жении истории обоих этих случаев, так как это положение кажется нам доказанным и бес- 
спорным. 


Типичные формы эпидемического энцефалита и его резидуальных со- 
стояний не дают конечно повода к диагностическим затруднениям и на этом 
мы можем здесь не задерживаться. Но некоторые атипичные формы болезии 
Экономо, некоторые симптомы, вообще для него мало характерные, застав- 
ляют иногда поставить вопрос о диференциальной диагностике обеих форм. 

Уже \МеѕірһаЇ (1921) посвятил этому вопросу работу, в которой он раз: 
бирает некоторые редкие симптомы патологии моторной системы при дис- 
семинированном склерозе и ставит вопрос об отдиференцировании его от 
болезни Экономо. И действительно, многие формы эпидемического энцефа- 
лита включают в свою симптоматологию и изменения дна глаза, и разно- 
образные расстройства со стороны глазодвигательных и других черепных 
нервов. . 

- С другой стороны, при множественном склерозе встречаются иногда не- 
обычные симптомы, выходящие из рамок обычной патологии пирамидно- 
церебеллярной и свидетельствующие о локализации гнезд склероза в области 
базальных ганглий, а также в гипоталамическом и мезенцефалическом отделах 
головного мозга. 


В упомянутой работе МезѕірһаЇ приводит два наблюдавшихся им случая множественного 
склероза, проверенные аутопсически. В одном из них на первый план выступали явления 
хореического гиперкинеза. Во втором — имелись резко выраженные миоклонические явления, 
одновременно с намечениым фролиховским синдромом. Наличие пирамидвых симптомов и те- 
чение заболевания дали возможность поставить правильный диагноз. 

Представляют интерес данные секции. В первом случае имелось огромное количестве 
характерных склеротических бляшек, рассеянных по всей центральной нервной системе. Обра- 
щало на себя внимание особенно большое их количество в области базальных ганглий и в 
территориях около боковых желудочков мозга. Наряду со старыми гнездами имеется миоге 
свежих, небольших, связанных с сосудистой стенкой. 

Мы имели возможность наблюдать в клинике больную, представившую большие затруд- 
нения для диференциального диагноза болезни Экономо и мультилокулярного склероза. 
У больной с остро начавшимися явлениями поражения глазодвигательных нервов, в дальней- 
шем отмечено подострое течение. На первый план выступали явления спастического парапе- 
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реза, атаксия, дрожание, приближавшееся к интенционному, нистагмоидные подергивания 
глазных яблок. Но одновременно с этим обращала на себя внимание маскообразность лица, 
замедленная речь, аспонтанность, легкая сиалорея и усиленная жировая смазка лица. В даль- 
нейшем явления, характерные для стриарной патологии, стушевывались и отмечалось нара- 
стание симптомов, характервых для диссеминированного склероза, что н дало нам право уве- 


ревно остановиться на последием диагнозе. Дальнейшее течение заболевания вполне под- 
тзердило наш диагноз. 


Не только в начале патологического процесса встречаются такие свое- 
образные отклонения от типичной картины множественного склероза, ставя- 
щие клинициста в затруднительное положение, — и при некоторых случаях 
диссеминированного склероза с типичной семиотикой и с классическим тече- 
нием можно наблюдать иногда появление черт патологии, чуждой для этого 
заболевания, относящихся к экстрапирамидному синдрому. Появляются вы- 
раженные явления паркинсонизма или отдельные черты этого синдрома. 


Мы приведем несколько подробнее одно очень характерное наблюдение 
такого рода. 


Больной О —н, 31 года. Пенсионер, в прошлом пианист, преподаватель консерватории. Из 
болезней детства помиит только дифтерию. До 26-летнего возраста считает себя здоровым, 
в возрасте 26 лет перенес какое-то инфекционное заболевание, сопровождавшееся высокой 
температурой. Вскоре после этого заболевания стал замечать слабость в пальцах рук, из-за 
которой испытывал большое волнение каждый раз, когда приходилось выступать неред публи- 
кой. С 29-летнего возраста почувствовал затруднение и при ходьбе, быстро утомлялся, иоги 
стали тяжелыми, походка изменилась, сделалась неуверенной, шаткой. В 1929 г. лечился в 
клинике у проф. Аствацатурова, где впервые был поставлен больному диагноз множественного 
склероза. С 1934 г. больной уже совершенио ие ходит. С этого же времени начало постепенно 
портиться зрение. В настоящее время больной хорошо видит окружающие его крупные пред- 
меты, читать ие может. За время болезни больной отмечает несколько ремиссий, во время, 
которых он чувствовал себя удовлетворительио. 

течение последних 6 лет больной дважды находился в нашей клинике с картиной ти- 
пичного множественного склероза с мозжечково-пирамндным синдромом. 

В последний раз он поступил в клинику Психоневрологического ннститута в январе 
1936 г. со статусом, значительно отличающимея от предыдущих. Этот последний статус мы 
и сообщаем: больной высокого роста, истощенный, бледный, астенической конституции. Лицо 
лосвится от обильшого кожного жира (За!Бепзез1сЁ!), оба века приспущены, прикрывая глаз- 
вые яблоки и часть зрачков. Положение больного несколько наклоненное вперед, мало по- 
движно. Лицо маскообразно, амимично, мигание очень редкое. Лоб без складок. Рот все время 
ярноткрыт. Мелкое дрожание пальцев рук — перебирание. Ясно выражены хоботковый рефлекс, 
вазопальпебральный и феномен Маппезсо. Нистагм горизонтальный при взгляде вправо н 
влево. Зрачки круглой фермы. Все виды реакций сохранены. Побледнение височных половин 
обонх зрительных нервов. Артерии на сосках узкие. Относительная центральная скотома. Не 
различает зеленого и красного цвета. У. о. 4. 0,07, у. о. з. 0,07. Верхние конечности в глубоком 
парезе. Пластический тонус мышц повышен как во Флексорах, так и в экстензорах. Руки 
слегка согнуты в локтевых суставах, прижаты к туловищу, пальцы в флексорном положении. 
Резко выраженное нитеиционное дрожание и промахивание. Сухожильные рефлексы повышены. 

вижних конечностях парез выражен глубже, чем на верхних. Тонус мышц также повышен 
по экстрапирамидиому типу. Клонус стопный и коленных чашек с обеих сторон. Феномен 
Бабинского и Жуковского на обеих ногах. Брюшные рефлексы отсутствуют. Спинномозговая 
жидкость — норма. К\/ в крови отрицательна. Свертывание крови — 10. Формула крови — 
порма. Водная проба по Фольгарту: в течение 2 ч. 15 м. больвой выделил 1140 куб. см воды. 
А. В. 59,4 о/о, калий 23,49 мго/%, кальций 0,98 мг%. 


Мы имеем перед собой случай типичного диссеминированного склероза 
с постепенным развитием при наличии некоторых ремиссий. После нескольких 
лет болезни, когда последняя достигла уже значительной тяжести, мы имеем 
возможность наблюдать у больного появление некоторых новых симптомов. 
Последние в значительной мере видоизменили всю клиническую картину и 
сделали больного в значительной мере сходным с паркинсоником. Появилась 
амимия, маскообразное лицо, своеобразная медленность движений, явления 
ргорч! 0 и геітори!зіо, своеобразное положение верхних конечностей и их 
фиксация у туловища и т. п. Эти симптомы настолько бросаются в глаза 
и фиксаруют на себе внимание, что при первом осмотре больной производит 
впечатление типичного паркинсоника. Наличие ряда других симптомов, не- 
обычных для эпидемического энцефалита и характерных для диссеминиро- 
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ванного склероза, а главное—течение заболевания, нам хорошо известное — 
давали возможность во всяком случае остаться при прежнем диагнозе мно- 
жественного склероза. Мы имели возможность наблюдать больного несколько 
лет тому назад, когда вся клиническая картина укладывалась в типичную 
форму этого заболевания. Таким образом, имеющиеся в настоящее время 
симптомы экстрапирамидной патологии прибавились к основной картине, 
как бы наслоились на нее. Нет никаких оснований думать о комбинацик 


двух заболеваний. 
Очевидно новые симптомы являются результатом своеобразной локали- 


зации очагов воспалительного процесса, характеризующих диссеминированный 
склероз при одной из его вспышек. Появление такого рода отдельных сим- 
птомов стриарной патологии во время эволюции диссеминированного скле- 
роза — приводит и СиШаш. 


Случай, им описанный, дает комбинацию нерезко выраженной темпоральной атрофив 
зрительных нервов и церебеллярного синдрома с интенционным дрожанием. Но кроме послед- 
него отмечается также дрожание тапичного паркинсояовского характера в левой кисты шв 
левой же руке — размашистые двишения, которые можно охарактеризовать как гемибалливм. 
Интересно отметить, что в начале заболевания была выраженная сонливость. СиШашю указм- 
вает, что как сонливость, так и характер дрожания левой руки надо поставить в связь с ме- 
зенцефалической локализацией процесса. Последний не обязательно является эпидемическим 
энцефалитом, так как и сонливость и паркинсоновский характер тремора, как совершенно 
правильно говорит СиШаш, не патогиомоничны обязательно для болезни Экономо, а указы- 
вают только на мезенцефалическую локализацию процесса. В даниом случае таким процессом 
является диссеминированный склероз. аы 

Этот же автор описал совместно с АЇајоџапіпе'ом случай мио жествениого склероза с явле- 

‘ниями выраженной сонливости, по поводу которого он указывает, что некоторые формы этого 
заболевания могут давать очень схожую с болезнью Экономо картинну. Он же пряводит далее 
случай диссеминированного склероза, дававший синдром Рагіпаџӣ с симптомом Атру1- КоЬегі- 
воп’а, как выражение мезенцефалической локализации процесса. Сюда же может быть отве- 
сено и интересное наблюдение 1 Һегтіќе’а, который описал гипоталамо-инфундибулярный 
синдром при диссеминированном склерозе. 

Надо упомянуть о работе Сћагіег, который еще в 1910 г. описал два случая множествен- 
ного склероза, начавшихся нарколептическими приступами. Давно известно и неоднократно 
описываемое развитие такого рода синдромов при сифилисе головного мовга; но для диссе- 
минированного склероза подобные явления еще мало известны. Ни СиШаш в своем большом 
докладе на Парижском неврологическом съезде, ни \Уегази не упоминают совершенно, что 
множественвый склероз может дать картину экстрапирамидного синдрома или отдельные его 
элементы ([еуу, Оррепћеітю, ]асоЪ). 


Кроме приведенных выше описаний, можно указать на мнение ЭбЧегЬего'а, 
который считает, что истерические черты в картине диссеминированного 
склероза — результат поражения экстрапирамидной моторики, скрываемого 
обычно пирамидной патологией. 'Тау]ог указывает, что а ргіогі возможно 
ожидать появление экстрапирамидных симптомов при диссеминированном 
склерозе. Короткое упоминание 06 этом заболевании, как причине экстра: 
пирамидного ригора или акинезии, имеется у отага и У егг’а. 

Считаем нужным остановиться подробнее на основательной работе Вге- 
20УКу из института МагЬиго”а, так как в ней указывается анатомическая база 
для возникновения приведенных экстрапирамидных симптомов при миожествен- 
ном склерозе. 


Автор приводит данные анатомического исследования 50 мозгов больных диссеминире- 
ванным склерозом. В 9 случаях он обнаружил явственное поражение базальных ганглий, т. е. 
в 18% всех случаев его большого материала. Он приводит далее подробно клинико-анатоми- 
ческое описание трех случаев этого заболевания с явлениями акинезии и легкого ригора, т. е. 
с картиной, приближающейся к паркинсонизму. 

Иногда может быть, конечно, и совпадение множественного склероза с болезнью Эко- 
номо. Однако автор с полным основанием исключает в этих случаях все другие заболевания, 
кроме множественного склероза. В одном его случае были гнезда в обоих зігіаїа, раіа, а 
равно и в 8. шота, во втором — отмечается такая же локализация бляшек, причем в бляшке, 
расположенной в правом з4г1аищт — полость размягчения. В третьем случае, кроме полискле- 
ротических бляшек в зігіаїит, имелись и мИожественные кровоизлияния. 
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На основании этих данных ВгегоузКу. можно говорить о существовании 
рагКіпѕопіѕзтиѕ роЇузсіегоісиѕ. С другой стороны, понятна и указанная нами 
редкость этих симптомов в богатой и разнообразной картине множествен- 
вого склероза, так как симптомы поражения экстрапирамидной системы как 
правило покрываются или стираются пирамидной патологией (элементы экс- 
трапирамидной патологии в широком смысле слова включаются нередко в 
клинику диссеминированного склероза в виде некоторых особенностей тре- 
мора, изменений тонуса и т. п.). 

Здесь можно указать на наблюдения №е!зоп и \/Изоп и Оееше, подтвер- 
ждающийе это положение. Е 


Авторы изучили случай диссеминированиого склероза, при котором к типичной кар- 
тине этого заболевания присоединились явлевия паркинсонизма (днагноз множественного 
склероза был подтвержден секцией). Они характеризуют свой случай как пирамидо-паллидар- 
ный синдром при диссеминированном склерозе и сближают его с описаняым [ег е’ом 
вариантом псевдобульбарного паралича при артериосклерозе. , 


Таким образом на основании приведенных нами наблюдений, а равно н 
литературных данных, мы видим, что типичная форма множественного скле- 
роза может давать иногда выраженную картину экстрапирамидной патологии, 
а иногда отдельные симптомы поражения экстрапирамидной двигательной си- 
стемы. Наблюдается это сравнительно редко. Во всяком случае реже, чем 
можно было бы ожидать при чрезвычайной рассеянности и обилии бляшек и 
нх нередкой локализации в базальных ганглиях и их связях. Это обстоя- 
тельство надо иметь в виду, чтобы не пойти иногда по ложному пути. Иногда 
диференциальная диагностика от диссеминированного склероза такой очер- 
ченной формы, как псевдосклероз, тоже представляет, как мы видели, значи- 
тельные затруднения. 

Остро протекающие формы множественного склероза в особенности пред- 
ставляют много затруднений для правильного распознавания. Здесь не раз 
возникал вопрос о взаимоотношении их с острым летаргическим энцефалитом. 


Этот вопрос был поставлен впервые отчетливо В!’ем. Он приводит случай, в котором 
(по его мнению) клиническая картина острой формы диссеминированного склероза была обу- 
словлена воспалительным процессом болезни Экономо (надо понимать: вызвана возбудителем 
этой болезни). В этом интересном случае больная заболела острым инфекционным пораже- 
инем центральной нервной системы в период, когда летаргический энцефалит носил характер 
эпидемического заболевания. Клиническая картина характеризовалась диффузным поражением 
многих отделов центральной нервиой системы (двусторонний феномен Бабинского, атаксия, 
диплопия, сонливость, анизокория, позже — угасание рефлексов). Отмечаются, кроме того, 
симптомы эндокардита, температура, нормальная в начале болезни, повышается до 40° за ве- 
сколько дней до летального исхода, наступившего через 24 дня после начала заболевания. 
Веледствие наличия эпидемии летаргического энцефалита поставлен этот диагноз. Анатоми- 
ческое исследование показало явления гиперемии и инфильтрации мягких мозговых оболочек. 
В головном мозгу установлен диссеминированный процесс пренмуществеино в белом мозго- 
вом веществе в виде красно-сероватых бляшек плотной консистенции, последние имеются и в 
сером веществе головиого мозга. Эти гнезда при микроскопическом исследовании похожн со: 
вершенно на р1ачцез — множественного склероза. В них имеется много зернистых клеток, а 
вервная ткань почти целиком заменена разрастанием глиальных элементов. 

На основании патогистологического исследования автор склоняется к диагнозу множе- 
ственного склероза (острой формы), так как анатомическая картина не характерна для эпиде- 
мического энцефалита, а скорее приближается к диссеминированиому склерозу (локализация 
преимуществеяно в белом веществе, обильная глиальная реакция). Из этого ВИ (как мы уже 
упоминали) делает вывод, что склеротические бляшки, иначе говоря, анатомическая картина 
иножественного склероза, могут иметь своей причиной болезиь Экономо. Автор считает, что 
вообще энцефаломиэлиты различиой этиологии могут вести к развитию картины диссеминиро- 
занвого склероза. Он и сам признает, что необычным является развитие бляшек в столь ко- 
роткое время и вообще признает, что описываемое им появление мультнлокулярного склероза 
вслед за заболеванием Экономо до сих пор никем не наблюдалось. , 

Нам кажется, что с заключением автора нельзя согласиться, так как его случай, очевидно, 
не имеет ничего общего с летаргическим энцефалитом, а является диссеминированным эн- 
цефаломиэлитом (не лишено значения для понимания патогенеза всего процесса и наличие 
зидокардита), быть может, так называемой острой формой миожественного склероза. Кроме 
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того, идя по этому пути, можно притти к воззрению на множественный склероз не каек ва 
новологическую единицу, а как на синдро@ с различиыми этиологическими моментами. 


Надо согласиться с теми исследователями, которые не видят возмож- 
ности отграничить острые диссеминированные энцефаломиэлиты от острой 
формы множественного склероза (ЈасоЬ, Оррепћеіт, Оеќе и др.). Иваче стоит 
вопрос о взаимоотношениях с болезнью Экономо. Здесь имеется много про- 
тиворечивых данных. Подобно ВИ’ю, ЭрШег описал случай энцефалита с 
гистологической картиной, не отличающейся от множественного склероза. 
ВазНаапзе и др. считали возможным поставить в связь с летаргическим эн- 
цефалитом наблюдавщиеся в цоследнее время вспышки спонтанных энцефа- 
ломиэлитов, а также и поствакцинационные энцефалиты. Ни клинически, ни 
анатомически это предположение не имело под собою прочной опоры, точно 
так же и в эпидемиологических данных оно не нашло себе подтверждения. 


В дальнейшем ряд французских авторов все же продолжает сводить к инфекции летарги- 
ческого энцефалита те разнообразные клинические формы, в виде которых протекают указан- 
ные спонтанные эвцефаломиэлиты (Ресһаоте и Рећиї и др.). Так, Ое\е пытается свести к 
этиологии летаргического энцефалита своеобразную картину нейрооптикомивлита. Скорее 
можно видеть в этой форме вариант диссемннированиного склероза и вообще больше давныт, 
сближающих его с последним заболеванием. Мы считаем поэтому приведенное воззремие об 
этиологическом значении болезни Экономо в развитии, например оптикомизлиатов, совершенно 
неправильным и лишь вносящим путаницу в этот вопрос. 


Но надо признать, что острая форма множественного склероза с ее 
чрезвычайным разнообразием клинических проявлений, с ее большой остро- 
той развития и с более тяжелым течением действительно могла давать и 
дает право иной раз на сближение ее с клинической картиной болезни Эко- 
номо. Мы видим здесь явственно выраженные общие мозговые явления, со- 
порозность, сонливость, иногда оглушение, клонические судороги и различ- 
ные тонические гиперкинезы и патологические установки. Вся патологическая 
картина указывает на более интенсивный и более разрушительный характер 
процесса. Мы наблюдали несколько случаев подобной острой формы дис- 
семинированного склероза или энцефаломиэлита с такого рода течением, 
причем, несмотря на длительное наблюдение, нам приходилось колебаться в 
постановке диагноза. Являлось чрезвычайно затруднительным различить эту 
7 множественного склероза от летаргнческог о энцефалита. 


ля иллюстрации этого положения мы приведем два ссответствующих 
наблюдения. А 


У больной Кр. наблюдалась картина тяжелого энцефалита с явлениями пирамидной в 
стволовой локализации. В клиническую картину входили: поражения ПП пары, глубокий ге- 
мипарез (правосторонний), своеобразные гиперкинезы в лице и в верхних конечностях, сёое- 
образные установки верхних конечностей наряду с гиперсомнией и с оглушением. Расстрой- 
ство бульбариых функций и симптомы спинальной патологии характеризовали высший пернод 
заболевания. Данные исследования |1чцог’а показали очень незначительное уклонение его от 
нормы, в виде небольшого плеоцитоза (6 лимф. в 1 куб. мм). Тяжелое состояние с некоторыми 
ремиссиями и экзацербациями длилось около 6—7 месяцев. Незначительное повышение тем- 
пературы доходило до 38°. Иногда отмечались явления гиперсаливации, гиперемии лица в 
усиление его сальной смазки; тогда больная имела вид типичной больной летаргическим эице- 
фалитом. Исследование больной через 1!/ года при ее вторичном поступлении в клинику по- 
казало резко выраженный гемипарез пирамидного характера, отсутствие брюшных рефлексов 
и двусторонний феномен Бабинского, маскообразность лица, брадикиневию, дизартрию, ни- 
стагм, насильствевный смех, атрофичность сосков зрительных нервов при выражемной де- 
ментности. 

Также интересно и следующее наблюдение. 

У больного Ш., 20 лет, наблюдалось длительное заболевание с рядом ремиссий и эква- 
цербацей. В первый острый период заболевавия на первый план выступали тяжелые энце- 
фалитические явления в виде оглушения, паралича 111 нервов, с явлениями нарушения со- 
четанных движений глазных яблок, двустороннего феномева Бабинского, отсутствия брюшных 
рефлексов, кроме того явления папиллита и резко выраженных застойных сосков. В спинно- 
мозговой жидкости обнаружено 5 лимфоцитов и 0,6 90 белка. Уже в этом остром пе- 
риоде обращали на себя внимание маскообразиость лица, отсутствие реакции зрачков ва 
свет и конвергенцию и васильственные, типа каталептических, установки. Иногда он подолгу 
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лежал с поднятой над подушкой головой или застывал в самой неудобной позе. Появился 

емор в руках, по своему характеру приближающийся к паркинсоновскому, неопрятность. 

осле б месяцев тяжелого состояния со вначительными колебавиями наступило улучшение. 
Больной мог ходить по комнате и выходил на улицу, мог читать и принимал участие в жизни 
семьи, на дне глаза — незначительное побледнеиие, явления застоя исчезли, намечается не- 
резко выражениый нистагы и двусторонние феномены Бабинского. Через 1 год больной по- 
ступил в клинику ввиду нового этапа болезни. Появилась выраженная маскообразность лица, 
рго и геќгориїзіо, экстрапирамидный парез левой половины тела, при наличии феномена 
Бабинского, резче слева. В левой же половине тела — судорожные приступы в виде клониче- 
ских судорог без потери сознания. 


Оба наблюдения могут быть сближены. Явления экстрапирамидной па- 
тологии в виде амимии, патологических установок, пульсий, брадикинезии 
и т. п. — являются, повидимому, проявлением своеобразной локализации про- 
цесса и не могут обязательно указывать на определенный этнологический 
момент. Все течение заболевания далеко отстоит от картины болезни Эко- 
номо, так что при длительном наблюдении этот диагноз отпадает. 

Надо полагать, что острый энцефалитический процесс характера острой 
формы множественного склероза или диссеминированного энцефаломиэлита 
локализуется в этих наблюдениях преимущественно в стволовой части го- 
ловного мозга, именно в среднем мозгу, захватывая и межуточный и про- 
долговатый. Конечно, при множественности гнезд воспалительного процесса 
с явлениями нарушения циркуляции крови и ликвора и т. п. трудно прово- 
дить анатомо-клинические параллели. Кроме того многие симптомы, имею- 
щиеся у наших больных, не укладываются в эту локализацию (дизартрия, 
пирамидные явления и т. д.). Но симптомы, которые давали повод думать о. 
болезни Экономо, могут быть объяснены указанной локализацией. Таким 
образом приведенные случаи могут быть охарактеризованы как острые эн- 
цефаломиэлиты (или острая форма множественного склероза) с преимуще- 
ственно мезенцефало-диэнцефалической локализацией. 


В классической работе МатЬиго’а об острсй форме множественного склероза отмечается 
подобшая симптоматология как один из этапов развития процесса. СиШаш и А1ајоџоапіпе при- 
водят одно наблюдение, которое также может быть сближено с вышеприведенными. У боль- 
вой в их случае наблюдалось острое развитие церебеллярного синдрома с выраженной сонли- 
востью, с диплопией; картина чрезвычайно напоминала летаргический энцефалит. Позже при- 
соединились лабиринтарные и бульбәрные явления. На секции обнаружены воспалительные 
гнезда на уровие ножек мозга, кроме того имелись очаги в спинном и продолговатом мозгу. 

эту же группу может быть отнесено н наблюдение ЕгапКе| - }асоБ’а, описанное как острая 
форма множественного склероза. 


На основании всего изложенного мы считаем, что ни в коем случае 
нельзя смешивать острую форму множественного склероза (или энцефало- 
миэлита) с подобной мезенцефало-диэнцефалической локализацией с летарги- 
ческим энцефалитом, несмотря на существование ряда общих симптомов. 
Последнее находит свое объяснение в особенностях локализации воспали- 
тельного процесса. 


ежду тем подобные наблюдения дали повод некоторым исследователям 
делать широкие обобщения и сближать вообще диссеминированный склероз 
с болезнью Экономо. И 
Вепе| и Оеус поставили этот вопрос. Ови полагают, что стриарная локализация процесса, 
характерная для болезни Экономо, дает картину паркинсонизма. Тот же процесс при локали- 
зации в продолговатом и спинном мозгу ведет к появлению картины множественного скле- 
роза. Они пытаются обосновать свое предположение сходством течения обоих заболеваний в. 
виде отдельных приступов, а также сходством морфологической картины обонх процессов. 
приводится несколько случаев одновременного развития обоих заболеваний, они описы- 
зают случай летаргического энцефалита, за которым развились одновременно и явления пар- 
киисонизма и картина диссеминированного склероза. Далее Тіегз наблюдал картину острой 
формы множественного склероза с последующим развитием сонливости, очень характерной 
для летаргического энцефалита, м делает подобное же заключение. А. [6м и ТЫегз (Моцпуеаа 
айё де Ме4есше) склоины поддерживать это воззрение и указывают на затруднения, пред- 
ставленные атипичвой формой болезни Экономо для ее распознавания от начальной формы: 
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диссеминированного склероза. Они подчеркивают, что и при последнем может появиться сов- 
ливость, что „ведет к увичтожению барьера в клиннческих проявлениях, разделяющих оба 
заболевания“. Мнение Веге] и Юеуіс'а заслуживает серьезного внимания. 


Нам кажется, что на основании всего приведенного нами материала ни 
в коем случае нельзя пойти по этому пути. Болезнь Экономо клинически, 
‘анатомически и эпидемиологически имеет право быть признана нозологи- 
ческой единицей. Сливать ее с другой, столь же самостоятельной формой, 
каковой является множественный склероз, нет никаких оснований и являлось 
бы шагом назад (в развитии неврологиии). Конечно, не все еще ясно в от: 
ношении острой формы множественного склероза и в смысле ее перехода 
или отождествления с гнездными энцефаломиэлитами. Среди этих острых 
форм встречаются действительно такие случаи, где очень трудно провести 
отличительную грань от атипичных форм болезни Экономо — неврокситов 
со спинальной и бульбарной локализацией. 

Приведенные нами наблюдения показывают эти диагностические затруд- 
нения и дают 'до известной степени им объябнение. Дело в локализации 
процесса. Особенности последнего создают иногда не характерный для мно- 
жественного склероза паркинсоновский синдром или другие формы экстра- 
пирамидной патологии. Кроме того те случаи, на которые ссылаются при: 
веденные авторы, как на случаи болезни Экономо, неправильно распознаются 
и смешиваются с острой формой множественного склероза. Мы можем со- 
слаться на сделанные нами критические замечания по поводу наблюдения 
Вія. 

Явления экстрапирамидной стриопаллидарной симптоматологии считаются 
для клиники множественного склероза не только необычными, но даже проти: 
вопоставляются характерной пирамидо-церебеллярной патологии. Но нам из: 
вестна из анатомических исследований сравнительная частота локализации 
гнезд в области базальных ганглий и других образований, входящих в экстра- 
пирамидную систему, доходящих по Вгехоузку до 18% всех случаев мнеже- 
ственного склероза. Это противоречие нуждается в объяснении. Можно 
объяснить редкость экстрапирамидной патологии при множественном скле- 
рове тем обстоятельством, что пирамидная патология покрывает экстрапира- 
мидную и таким образом стирает ее. Во всяком случае при детальном ана- 
лизе и длительном наблюдении экстрапирамидная патология не является 
чем-то исключающим диагноз множественного склероза, а, напротив, может 
быть обнаружена гораздо чаще, чем привыкли думать. Учет этого обстоя: 
тельства может помочь нам избежать ряда ошибок. При известных условиях 
определенные этапы развития диссеминированного склероза могут окраши- 
ваться настолько выраженными чертами экстрапирамидной патологии, ато 
можно говорить о полисклеротическом паркинсонизме. 

Еще чаще развиваются отдельные элементы и синдромы экстрапирамид- 
ной патологии при острых формах множественного склероза или сливающихся 
< ними гнездных энцефаломиэлитах как в их острой начальной фазе, так и в 
периоде резидуальных явлений. 
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Из 11 нервной клиники (зав. проф. Э. К. Евзерова) 1 Харьковскою медицинского института 


В связи с особенностями нашей работы в большой городской больнице, 
нам приходится иметь дело с больными, у которых наблюдается значитель- 
ное поражение нервной системы, вызванное первичным поражением внутрен- 
вих органов. Нервная система при заболевании внутренних органов изучается 
в неврологической литературе мало, диагностика в этом отношении почти 
не разработана: но жизнь властно требует от нас своевременной диагностики 
и терапии этих больных. К таким мало, или, вернее, вовсе не изученным 
сивдромам относятся также изменения нервной системы при латентно проте- 
вающих злокачественных опухолях легкого, чему и посвящена наша работа. 

К нам был направлен больной с диагнозом энцефалита, поражение нервной 
системы которого не укладывалось в рамки известных нам форм энцефалита. 
В дальнейшем, перед секцией был поставлен диагноз: зерз1з, іпїохісаііо се- 
гот. На аутопсии оказался первичный рак правого легкого. ее 

Неврологический синдром, наблюдавшийся у этого больного, был так 
своеобразен и типичен, что в остальных наших случаях первичного рака 
легких, т. е. в случаях, где поражения легких оставались скрытыми, мы на 
основании этого синдрома ставили вопрос об опухоли легкого, которая была 
обнаружена во всех случаях терапевтами или при рентгенологическом иссле- 
дованни, а впоследствии подтверждена на аутопсии. 

Злокачественные опухоли легкого могут протекать скрыто 11|, — 2 года, 
без местных явлений. В дальнейшем они проявляются симптомами поражения 
легкого, часто бывают нетипичными, дают повод к диагностическим ошибкам. 
Рентгенологическое исследование легкого является диагностически хорошим 
и часто единственным достоверным способом для распознавания опухоли. В мо- 
кроте при тщательной и умелой ее обработке удается иногда обнаружить 
клетки опухоли. 

Анемия и кахексия наблюдаются при раке легкого реже, чем при других 
локализациях. Местные нервные симптомы наблюдаются в связи со сдавлением 
п. 0. гессигепііѕ, а упорные невралгические боли в груди с иррадиацией 
в лопаточную, шейную область, при опухоли верхней доли легкого вследствие 
и р!ехиз БгасШа|з. 

ак легкого дает метастазы в 90—92%, излюбленная локализация этих 
метастазов — печень, костная система, надпочечники, мозг, щитовидная же- 
леза. В мозг рак легких дает метастазы в 40%, а рак других внутренних 
органов —15% (Лифшиц). РагКег описал 4 случая метастаза рака легкого 
в мозг, где только в одном случае были указания на легочное заболевание. 
В литературе имеются описания поражений головного мозга, наступающих 
вследствие метастаза в последнем, причем, надо указать, что метастазы часто 
протекали клинически скрыто, а в некоторых случаях, где скрытой оставалась 
локализация первичной опухоли, была произведена операция. Так, СизБ шо 
при 412 мозговых операциях насчитал 10 метастазов рака внутренних органов. 
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Помимо метастазов в мозг и в мозговую оболочку, встречаются карци 
номатозные поражения оболочек мозга, карциноматозвые менингиты, когда 
вся мозговая оболочка инфильтрируется клетками опухоли, обнаруживаемыми 
в цереброспинальной жидкости. Клинически эти случаи обычно трактуются 
как инфекционный менингит. Проходимость гематоэнцефалического барьера 
у раковых больных увеличивается, химический состав Пдиога изменяется 
в сторону увеличения холестерина. 

Метастазы в мозг могут оставаться нераспознанными, иногда множе- 
ственные метастазы диагностируются как цереброспинальный сифилис, как 
менингомиэлит, если локализация первичной опухоли остается скрытой. 

Есть описания тяжелого поражения головного мозга отдаленного хара: 
ктера, где метастазов не отмечается и где соответствующие изменения могут 
быть объяснены действием токсического процесса, разыгрывающегося в орга- 
низме раковых. больных. 

Большой интерес представляет описание следующего случая (Веллембер). 


Больная 43 лет. За 2 года до поступления была произведена ампутация таштае по по- 
воду рака последней, через 2 месяца рецидив на месте операции и далее постепеняое развк- 
тие дрожания, атаксии, классической картины [.еу4еп-\Х/езрЬаГевской атаксии. На аутопсия 
метастазы в мозг и в мозжечок не обнаружевы, морфологическое изучение мозжечка показало 
отсутствие клеток Пуркинье, глиоз перивуклеарный и периваскулярный. 

Автор объясняет изменевия мозжечка токсическим поражением последнего. Этот же автор 
исследовал 20 мозжечков у развыт карциноматозных больных и находил в вик различные сте- 
пени дегенерации клеток Пуркинье, на‘основании чего он пришел к заключевию, что у ра- 
ковых больных развиваются дегенеративные изменения в клетках Пуркинье мозжечка разной 
интенсивности (Веллембер). 

Робиизон и Теумина описали случай эндотелиомы, которая проросла в тело вижвих шеб- 
ных и верхних грудных позвонков, ве затрагивая спинного мовга. Больная через некоторое 
время погибла при явлениях параплегии и паралича сфинктеров. 

Микроскопическое исследование спинного мозга обнаружило как на месте предполагаемой 
компрессии, так и выше, и ниже, отсутствие и метастазов, и грубых деструктивных расстройств. 
Подробное гистологическое исследование открыло диффузный дегенеративный процесс во всей 
центральной нервной системе. Более всего он выражен был в спинном мозгу на месте · прел: 
полагаемой компрессии. Эти дегенеративные явления в нервной системе авторы объясвяют 
токсическим действием опухоли. - 

В этом случае следует отметить еще несоответствие между тяжестью фувкриовальны: 
расстройств и степевью морфологических изменений иервной системы. 

\Уо у! для разрешения задачи о патогенезе ожнрення, которое ваблюдается в некоторы: 
случаях рака, исследовал в 18 случаях іџЬег сштегеит и ВурорБуз18 сегеһгі, и вашел там тзже- 
лые клеточные взыеневия; такого же типа изменевия в сером бугре ов обнаружил при раковой 
кахексии. Если этот материал сам по себе не разрешает вопроса о патогенезе расстройств пи- 
тавия раковых больных, то он, во всяком случае, устававливает дегенеративные изменения 
в головном мозгу, иначе отдаленное действие опухоли. 

Уе] и Ноцзе изучали спинной мозг у 16 раковых больных и отметили в 9 случаях деге- 
неративный процесс в нем, без наличия метастазов (метастазы были только в твердой мозго” 
вой оболочке). 

Давных о морфологическом изучении периферических вервов у раковых больных мы ве 
нашли. Часто встречаются указания на невралгические и радикулярные боли вследствие сда: 
влевия метастазами корешков или кослвых кавалов, Через которые ови проходят. 

Лифшиц указывает ва упорные, протекающие без светлых промежутков, боли, ничем не 
объяснимые, которые вызываются коствыми метастазами. 


Из данных, имеющихся в литературе, нас интересуют описания тех слу- 
чаев, где изменения в головном мозгу вызывались опухолью, локализиро- 
ванной во внутренних органах, без метастазов в головной мозг. Эти наблю- 
дения устанавливают факт отдаленного поражения мозга при злокачествен- 
ных опухолях внутренних органов, в том числе и легких. 

Отсутствие достаточно выраженных симптомов местного поражения опу- 
холью легкого, отсутствие раковой кахексии и анемии и наличие изменений 
в нервной системе дает повод к диагностическим ошибкам, вследствие кото- 
рых больные направляются в нервную клинику с диагнозом полиневрита, эн- 
цефалита и пр. 
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Перейдем к анализу наших случаев, маблюдавшихся нами в период вре- 
мени с 1929 — 1932 гг. 


1. Больноё 50 лет, служащий; поступил в нервное отделение І совбольницы 5 сентября 
‹ двагнозом епсерБа1з, мариЦиз ер1Чеписа. Жалобы больного: рвоты изредка, частая икота, 
боли и слабость в руках м ногах. Заболел 15 дней тому назад, было небольшое повышение · 
температуры, кашель, головная боль, боли в ногах и руках, 9 дней назад появилась икота и из- 
редка рвота. В прошлом тяжелых заболеваний не отмечает, курит, не пьет. Женат. Жена и дети 

оровы. | 
7 Раки з ргаеѕеп ѕ. Больной среднего роста, правильного телосложения, питания удовхе- 
тзорительного, со стороны внутренних органов особых уклонений не обнаружено. 

Ѕіаїоѕ пеогуозиз. Двусторонний птоз, реакция на свет сохранена, лицо симметрично, 
язык высовывает по средней линии. Речь не расстроена. Мышечный тонус сохранен, активная 
сала повижена равномерно в нижних и верхних конечностях. Сухожильные рефлексы на верхних 
я нижних конечностях ослаблены, левый ахиллов отсутствует. Подошвенные и брюшные вялые. 
Патологических рефлексов нет. Чувствительность объективно не расстроена, субъективно боли 
з конечностях, постоянные, без светлых промежутков, резкая болезненность при давлении на 
нервные стволы, в меньшей степени при давлении на кости и мягкие ткани. Сознание ясное, 
общая вялость, частая икота, изредка рвота, температура 37,5°. Пульс удовлетворительного на- 
полневия. С 9 по 17 сентября значительное уменьшение-субъективных расстройств. 19 сентября 
режое ухудшение общего самочувствия, сильные постоянные боли в руках, в ногах, в груди. 
Бессонница, икота. Нервный ѕ{аіиѕ без изменения. Пульс удовлетворительного наполнения. 
Температура 38°. Клинический анализ крови: гемоглобин 32%, эритроцитов 2 580 000, лейко- 
ситов 7200, цветной коэфициент 0,6; отношение белых и красных 1:358, сегментирован- 
вых 370%, палочковидных 8%, эозинофилов 4%. При исследования внутренних органов обна- 
ружовы рассеянные сухие хрипы в легких. 19 сентября — 10 октября — отмечается общая сла- 
бость. Исхудание. Бессонница, икота. Жестокие боли в груди, в ногах, в голове. При исследо- 
вании обнаружено притуплеиие слева, сзади. На рентгенограмме отмечено затемнение, неясно 
хояфигурированное слева сзади. | 

Ѕіаёоѕ пегуозиз. Двусторонний птоз. Вяловатая реакция зрачков на свет. Понижение 
всех сузожильных рефлексов, отсутствие ахилловых. Сохранение кожной чувствительности, резкая 
болезненность у места выходов корешков и нервов, на груди и на конечностях, без объектив- 
зых расстройств чувствительности. 10 — 20 октября — исследование мокроты клеток злокаче- 
ственной опухоли не обнаружило. Общая слабость, боли нарастают. 21 ноября ехіќиѕ |ефаЙз. 


Патолого-анатомическое вскрытие 


Патолого -анатомический диагноз (проф. В. Р. Мейер). Титог таЇіспит. 
1 упрћоѕагсота ргітагіа рштопіѕ ѕіпіѕігі её зесиоата, 1утрБозагсота тезеп{еги Берао-рапсгеа- 
(15, Чигае таїгіѕ, соѕќае Ш, 1\У4, МІ — У. в, черепной крышки, сердца. 

Микроскопическое исследование. Лимфатический узэл: диффузно растущая 
опухоль, инфильтрирующая не только железу, но и окружающую жировую ткань, состоящую 
из неравномерной величины с интенсивно очерченными ядрами незрелых лимфоидноподобных 
клеток (лимфосаркома). Легкие метастазы опухоли, распространяющиеся периваскулярно вокруг 
сосудов и по лимфатическим щелям. В ткани легкого местами эмфизема, утолщение стенок 
сосудов, главным образом в опухольных узлах, местами отек. 

Поджелудочная железа. Жировой некроз участков железы с отложением желтого 
пягмента, инфильтрация опухолью междолевых прослоек, вокруг крупных сосудов. Местами 
опухоль пронизывает паренхиму в виде тяжей, распространяясь на междолевые про- 

ства. 

Печень. Метастатические узлы. В ткани печени местами жировая инфильтрация, в пе- 
чевочных клетках отложение желто-зеленого пигмента, мелкозернистого. Капилляры расширены, 
окружены местами лимфоидного типа кругловидиыми клетками, среди которых накодятся 
большие с светлыми круглыми ядрами. 

Сердце. Потеря исчерченмости мышечных волокои, отложение золотистого мелкозерии- 
«того пигмента вокруг ядер. Небольшне метастатические очаги лимфосаркомы. 

Щитовидная железа. Выполнение и расширение коллоидом долей железы, местами 
нелезистой ткани. В оболочке метастазы. 

Почка. Гиперемия в сосудах, увеличение количества лимфоидиых элементов. 

Причина смерти. Опухоль левого легкого, слабость сердечной деятельности. 

Гистологическое изучение мозга данного случая показало следующее (Овчаренко): 

Кора головного мозга. Резко выраженные явления мейроиофагии почти каждая 
клетка окружена большим яли меньшим количеством глиозных ядер. Гаиглиозные клетки жзме- 
колы в значательной мере, причем изменения эти разной интенсивности: миого клеток только 
бледно окрашенных и с незначительным распадом тигроида, другая часть более тяжело изме- 
зева с резким явлением тигролиза и гибелью ядер. И, наконец, встречаются клетки = тени, 
зоторые интенсивио убираются глией. Во многих клетках ваблюдается зеленовато - желтый 
ватмент, заполняющий иногда почти всю клетку. В белом вещество, можно отметить скопле- 
нше глвозных ядер (см. рис. 1). 
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В общем, изменение глии гораздо резче выражено в белом веществе. Что же касается сосу- 

дов, то нужно отметить значительное скопление глии вокруг последних и наличие жира в них. 
Продолговатый мозг. Обо- 

лочка очень утолщена, склерозирова- 
на, сосуды, проходящие в ней, также 
с очень утолщенными стенками, можно 
отметить очень незначительную ин- 
фильтрацию, состоящую из круглокле- 
точных элементов. Относительно кле- 
ток можно сказать, что они значи- 
тельно изменены: много клеток, со- 
держащих пигмент черного цвета, при- 
чем этот пигмент заполняет всю клет- 
ку; встречаются клетки с явлениями 
тигролиза и гибелью ядер. Максималь- 
ное поражение клеток в ядре п. узо" 
и в меньшей степени в п. Вуро$ 1051$. 
Что касается сосудов, проходящих в 
самой ткани мозга, они несколько 
расширены и с очень утолщенными 
стенками (см. рис. 2). 

Мозжечок. Оболочка несколь- 
ко разрыхлена, инфильтрирована, со- 
суды, идущие в ней, расширены и 
стенки их склерозированы. Что каса- 
ется ткани мовга, то здесь можно ска- 
зать 06б очень тяжелых изменениях 
в клетках Пуркинье. Огромное боль- 
шинство их погибло совершенно, на 
больших пространствах их нет ни од- 
ной, сохранившиеся тяжело измевены, 

Рис. 1. Скопление глии в белом веществе мозга изменения эти можно характеризовать 
как ‘зсһуегтеПегкгапкипў по М№іѕ51'ю. 
Вокруг распадающихся клеток наблюдается скопление ядер глии, причем в плазме этих кле- 
ток наблюдается зеленоватый пигмент, такой же пигмент лежит в клетках эндотелия, но 
в гораздо большем количестве (возле 
клеток Пуркинье), а также и в эвдоте- 
лии сосудов белого вещества мозга 
(см. рис. 3). 

В сосудах можно отметить разра- 
стание волокон адуеп а. 

Подкорковая зона. Резко 
выраженные явления нейронофагии, 
причем вокруг клеток, которые лежат 
близко к сосудам, это явление выра- 
жено еще резче. Встречается много 
клеток, окруженных как бы розетками 
из глиозных ядер (см. рис. 4). Кроме 
‘этого отмечается огромное развитие 
глии, в особенности вокруг сосудов; 
глия в несколько рядов как бы каймой 
окружает сосуды. Что касается ган- 
глиозных клеток, то о них можно ска- 
зать, что изменены они различно — 
от незначительного распада тигроида 
и побледнения клетки до полного 
распада тигроида и гибели ядра. 

Во многих местах можно наблю- 
дать скопление ядер глии вокруг 
обрывков клетки. Много клеток 
имеют пигмент такой же, какой встре- 
чался и в других отделах мозга. 

Область + иБег с1пегеи м. 
Оболочка разрыхлена, склерозирована, Рис. 2. Пигментированные клетки в продолговатом мозгу 
в ней наблюдается инфильтрат, глав- 
ным образом круглоклеточные элементы, встречаются также и плазмоцелли. Сосуды, идущие 
в оболочке, расширены и стенки их очень утолщены. Что касается ткани мозга, то здесь 
можно отметить резко выраженные явления нейронофагии и размножения краевой глии. 
Клетки очень сильно изменены, много клеток с полным распадом тигроида и гибелью ядер, 


пн ыы ды ай 


довольнс значительное количество клеток имеет темный ободок по периферии и полное исчез- 
вовение тигроида ‚ во. всей клетке. Остатки погибших клеток усиленно убираются глией 
(см. рис. 5). Много клеток содержат 
пигмент такого же типа, как и в 
остальных отделах мозга. Кроме этих 
изменений, можно отметить общую ги- 
перемию всей ткани и много мелких 
точечных кровоизлияний в области 
шо, мелкие кровоизлияния в 
небольшом количестве встречаются и 
в других местах. 
_ Спинной мозг. Оболочка 
* резко утолщена, склерозирована, со- 
суды расширены, бляшки, которые были 
видны макроскопически, в большом 
‚ количестве по всей мягкой оболочке 
спинного мозга гистологически имеют 
фиброзное строение (см. рис. 6). В са- 
мой ткани мозга нужно отметить разви- 
тие сосудов с очень склеровирован- 
ными стенками, вокруг сосудов наблю- 
дается разрежение ткани, с частичной 
или полной гибелью ганглиозных и 
`тлиозных элементов. В небольшом ко- 
 личестве встречаются амилоидные 
тельца. Клетки немного изменены, 
встречаются клетки с явлениями тигро- 
лиза и без ядер, наряду с этим есть 
клетки совершенно нормальные. Встре- 
чаются клетки, содержащие пигмент. 
Миэлиновые волокна не изменены. Рис. ый Гибель клеток Пуркинье в мозжечке 
Твердая мозговая обо- 
лочка. Обваружена опухоль типа лимфосаркомы, пронизывающая оболочку во многих местах: 
тлетки опухоли располагаются главным образом вокруг сосудов. Можно отметить некоторое разви- 
р ег | тие соединительной ткани. Клеток опу- 
р ет Ре холи в ткани мозга, как спинного, так 
3 ии ху и головного, обнаружить не удалось. 


2. — Больной 49 лет; поступил 
в кливику 28 августа. По профессии 
паяльщик свинца; направлен к нам 
для выяснения диагноза с предполс-- 
жением епсерБа|ора{Ма зафигшша и с 
указанием на перенесенное несколько 
лет тому назад острое свинцовое 
отравление. ‘Заболел 2 месяца тому 
назад во время пребывания в доме 
отдыха, субфебрильная температура, 
кашель, боли в ногах и руках. Отме- 
чает также головные боли, тошноты, 
изредка рвоты. Наблюдались светлые 
промежутки. Больного лечили от грип- 
па, ввиду безуспешности лечения на- 
правили в нервную клинику. 

нам нез. Больной отмечает 

повторные свинцовые отравления, от- 
сутствие инфекционных заболеваний. 
Женат два раза. Первая жена болела 
сифилисом, но дети от нее все здо- 
ровы, вторая жена, по словам боль- 
‚ ного, здорова, родила двух мертво- 
Ф} ) . рожденных. Больной курит, пьет. 
Рие. 4. Глиозная реакция возле клеток! Около года тому назад стал отме- 
чать по временам расстройство зрения, 
Предметы казались ‘неправильной величины; так, например, мизинец казался шире других 
пальцев. В настоящее время жалуется на боли в груди, в ногах, на кашель с гнойной мокротой. 
_ б баёизѕ ргаеѕеп $. Больной среднего роста, умеренного питания, видимые слизистые: 
бледные. При терапевтическом исследовании обнаружены местами сухие, местами влажные 
" мелкопузырчатые хрипы. Больной выделяет гнойную мокроту. 
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Э+аф из пегуозѕи з. Небольшая апіѕосогіа, реакция на свет вяловатая, нистагмоидные по- 
‚дергивания глаз при взгляде вправо, птоз левого века. Левая носогубная складка слегка сглажена, 
язык по средней линии. Мышечный 
тонус в пределах нормы. Мышечная 
сила равномерно ослаблена, сухожиль- 
вая гиперрефлексия слева, арефлексия 
справа. Брюшные и кожные рефлексы 
вялые. Чувствительность: объективво 
расстройств не обнаружено, субъек- 
тивно : боли, болезненность при давле- 
нии на корешки, нервные стволы, в 
меньшей степени на кости и на мягкие 
ткани. Сознание сохранено, но имеется 
заторможенность, недостаток внимания. 

1 сентября — изменения со сто- 
роны глазного дна не отмечаются. 
Резкое ухудшение общего состояния, 
контакт возможен, но больной ве 
ориентирован во времени, не можєт 
произвести простых арифметических 
задач Неопрятен. Нерввый зіаќџиѕ 
тот же. 

Анализ крови: гемоглобив 
96 %, эритроцитов 7 000 000, лейкопи- 
тов 17 200, цветной коэфициент 0,68, 
отношение белых к эритроцитам 1 : 405, 
сегментированных 67,5, палочковядных 
10%, ювых 1%, лимфоцитов 12,5%, 
эозинофилов (0,5%/, плазмат. клетки 9 %%. 

5 сентября. Сознание неполное. 

| т н, отмеч попер- 
Рис. 5. Изменение клеток в їцЬег с!пегеит ‘#7 НЕ: ай риу ча 

стоянии — атаксия (падает вправо, хо- 

дить не может). Левосторонняя гиперрефлексия. Боли и , болезненность в конечностях, в груди, 
особенно в ребрах, из-за болей больной, беспокоен, не ‘спит. Объективно чувствительность ве 
исследована, не удается. В мокроте кле- 
ток опухоли не обнаружено. Пульс 90, к 
температура 38,3°. 10 сентября — речь Ес 0 
афонична. Глотание расстроено. Пульс а = 
100, температура 38°. Сознание затем- и: 
нено. 11 сентября — ех {из Іеќа11. | ЧА 

Патолого - анатомический ес % 
диагноз (проф. В. Р. Мейер). Мео- А > 
р]азта та[іспа ВБИ! ри] топ! её апоай д И бела 
ропіо-сегеЬеПагіз Ӣехіга. Основное за- 
болевание — рак легкого (ворот) и мо- 
сто-мозжечкового угла. 

Для гистологического исследова- 
ния был взят кусочек мозжечка с вра- 
«тающей в него опухолью (Овчаренко). 
На препаратах- была обнаружена сле- 
дующая картина: мягкая мозговая обо- 
лочка разрыхлена и несколько отечна, 
наблюдается в ней много свежих кро- 
воизлияний, как мелких, так и довольно 
крупных, сосуды расширены и пере- 
шолнены кровью. В оболочке встре- 
чаются в большом количестве клетки 
опухоли. Что касается самой ткани 
мозжечка, то здесь можно сказать почти 
ә полной гибели клетки Пуркинье. На 
больших участках они отсутствуют со- 
вершенно, оставшиеся одиночные клет- 
ки резко изменены: они очень бледно Рис. 6. Измененная мягкая мозговая оболочка спин- 
окращены, имеют вытянутую форму, ного мозга 
неясные контуры, полный распад ти- 
гроида и отсутствие ядер. Сохранившикся`клеток нет совершенно. Сосуды ткани мозга расширены, 
переполнены кровью, встречаются кровоизлияния, особенно много их в зернистом слое, гра- 
ничившем с узлом опухоли. Относительно зернистого слоя можно сказать, что кроме перепол- 
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нения сосудов кровью и кровоизлияний здесь отметить больше ничего нельзя, за исключением 
гех мест, где опухоль врастает в зернистый слой и клетки опухоли смешиваются с клетками 
зернистого слоя. Что же касается самой опухоли, то она состоит из раковых клеток, идентичных 
с клетками опухоли легкого. Кроме типичных раковых клеток, здесь встречаются гигантские 
клетки типа макрофагов. В опухоли огромное развитие сосудов и кровоизлияний как мелких, 


так и крупных. Наличие опухоли в мозжечке указывает на метастатическое ве происхождение, 
путем заноса клеток из легкого. : ; 


3—Больной 54 лет, слесарь; поступил в нервную клинику 21 октября с диагнозом поли- 
везрита. С 8 по 29 сентября болел гриппом, с 29 сентября по 1 октября был выписан на 
работу, а 1 октября вновь заболел, снова появились боли в руках и иогах, которые полностью 
не исчезли после гриппа. В отдаленном анамнезе гонорея, умеренный алкоголизм. Жена и дети 
здорозы. Не курит. у 

З4а{ аз ргаезепв. Рост высокий, телосложение правильное. Питание недостаточное 
(по словам больного он всегда отличался худобой). Со стороны терапевтического зба{из’а осо- 
бых уклонений от нормы ие обнаружено. | 

$4а{ оз погуози$. Черепные нервы — ворма. Двигательмая сфера — активные и пассив- 
ные движения совершает в полном объеме. Мышечный тонус слегка понижен, во всех конечностях 
отмечаются атрофии межкостных мышц, а также мышц іһепаг^а, Буроепага и мелких мышу 
кисти. Сухожильные рефлексы понижены, акилловы не вызываются, брюшные и кожные в 
пределах нормы. Координация движений — норма. Объективных расстройств чувствительности 
ве общаружено, резкая болезненность при давлении на корешки нерва. Субъективно--постоян- 
ные тупые боли. Резкая болезненность при давлении на 7—8 ребре слева, сфинктеры — норма. 
Сознание ясное, отмечается легкая утомляемость внимания, забывчивость. Боли в конечностях 
х в груди усиливаются. 22—30 октября нервный статус без изменения. Появилась общая 
слабость. Рентгеноскопией легких и рентгенологическим исследованием ребер изменений ие обна- 
ружено. Анализ крови обнаружил незначительный лейкоцитоз—11 000, мейтрофилов 75%, моно- 
дятоз 10,5 %, эозивофилов 0,5%, лимфоцитов 14 9%, токсическая зернистость, полисегментиро- 
завные гигавтские нейтрофилы. Гемоглобян 66%, эритроцитов 3650000, цветной коэфи- 
бвевт 0,93. Терапевтический осмотр обнаружил коробочный звук в легких, сухие и влажные 
зрапы, глухие тоны сердца, резкий деѓепѕе тазсшаіге мышц живота, главным образом в ері- 
пі. Предложено произвести анализ желудочного сока и рентгеноскопию желудочво-кишеч- 
вого тракта. 2 декабря при рентгенологическом исследовании легких обнаружена бронхокар- 
инома. 4 декабря общее состояние больного значительно хуже, по ночам бред, по временам 
ведостаточно оршентирован. Боли стали еще интенсивнее. Нервный зќаќаѕз без изменения. 
Заметное исхудание. 7 декабря пульс 92, температура 38°, нервный статус без изменений. 
Общее состояние ухудшается, исхудание прогрессирует. Сознание спутанное, резкая болезнен- 
вость при давлении на 8—9 ребре, при давлении на корешки и нервы. 14 декабря —явная ка- 
ексия, спутанность сознания, сильные боли, больной стонет, мечется. В 9ч. 45 м. ехКиз ева: 

Патолого -анатомическый диагнов (проф. В. Р. Мейер). Злокачественное 
вовообразование верхней трети правого легкого, с метастазами в лимфатические узлы средо- 
сения с прорастанием в верхнюю полую вену, мезентериальные железы брюшной полости, 
мрапанкреатические железы малой кривизны желудка, в печень, селезенку, кости ребер, че- 
репвого свода, твердую мозговую оболочку, в затылочную долю справа, местный слипчивый 
перитонит. Бурая атрофия мышцы сердца. Артериосклероз аорты н общий артериосклероз. 
"Застойные явления в кишечнике. Гипостаз с небольшим · отеком в легкие. Правосторонний 


Ё гиоёяый броихит. Паренхиматозная дегенерация почек. Расширение и атрофический қатар 
зелудка. Два камня в желчном пузыре. Кахексия. 


4. Больной 45 лет, чернорабочий; поступил в нервную клинику 2 февраля с диагнозом 
эхдефалита. Ввиду спутанного сознания больного, анамвез получен у жены. Больной заболел 
тра месяца тому назад гриппом и воспалением легких, затем выздоравливал, приступал к ра- 
боте и вновь заболевал гриппом. Последний раз слег три двя тому иазад. С тех пор как 
мболел гриппом жалуется на постоянные боли в руках и ногах, ночью и днем, в последнее 
цеия появилась также боль в груди. Контакт с больным возможен, но есть спутанность, пу- 
тет события во времени, жалуется на боли, не дающие покоя ни ночью, ви днем, других жалоб 
вет. Ковсультация с терапевтом: епдосагО И, ѕерзіѕ (?). 

`З4афиз Черепвые нервы — норма. Реакция на свет вялая, незначительный парез ле- 
юго ве] 3'а, речь расстроена. 

зосторовняя гипертония и левостороиняя гиперрефлексия. Мышечная сила сохранена. 
Атзсив пет. Правый брюшной и правый ахиллов - отсутствуют. Координация движения сохранена. 

увствительность. Объективно— расстройств не отмечено, резкая болезненность в 
корешках, вервных стволах, на конечностях и на туловище. Температура 38°, пульс 92, сла- 
(ого наполнения. Коисультант-терапевт установил наличие эндокардята. 

Неврологический диагноз: іпіохісацо сегећгі. 

На аутопсии обнаружен рак бронхов правого легкого с множественными метастазами в 
ганы, в том числе в кости черепиого свода. Этот случай был первым и обработка его кли- 
иическая я патолого-анатомическая недостаточная, но, так как он дал нам основание для 
прахильвой двагностики следующих случаев, мы его приводим. 
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Как видно из вышеприведенного, во всех случаях заболевание началось 
внезапно повышенной температурой, болями в конечностях, в груди и голове. На- 
рушения со стороны легких не обнаруживались; болезнь принималась за грипп. 
В состоянии больных наступало улучшение, они снова возвращались к работе, 
но боли, тупые и постоянные, оставались. Периодически вновь наступало 
ухудшение, повышалась температура, усиливались боли, потом снова насту- 
пал более светлый промежуток, во время которого боли полностью не ис- 
чезали. Такой, рецидивирующий, „грипп“ наблюдался от 6 недель до З меся- 
цев до поступления больного в нервную клинику. За это время боли делались 
очень интенсивными, появлялись церебральные симптомы—легкие парезы 
черепных нервов, расстройство сухожильных рефлексов, гипорефлексия, икота 
в одном случае. В зависимости от преобладания симптомов поражения пе- 
риферической или церебральной нервной системы, больные направлялись в 
нервную клинику с диагнозами полиневрита или энцефалита. Поражение 
легкого, за исключением случая, где была гнойная мокрота, клинически ве 
было выявлено или выявлялось уже незадолго до смерти (за несколько 
дней). Рентгенограмма легких в тех случаях, где она производилась, устана- 
вливала наличие опухоли (в первом случае рентгенограмма не производилась). 

Со стороны нервиой системы наблюдались упорные боли в конечностях, 
в груди, головные боли, болезненность нервных стволов и корешков, без 
объективных расстройств чувствительности и гипорефлексия; со стороны | 
центральной нервной системы — отдельные симптомы недостаточности голов- 
ного мозга, чаще всего незначительные парезы черепных нервов, а перед 
ех{из’ом наблюдалась обычно спутанность сознания. Выраженная афония, 
дисфагия во втором нашем случае объясняется сдавлением Х нерва метаста- 
зом опухоли в мосто-мозжечковый угол, вызвавший также атаксию в этом 
случае. Эти изменения головного мозга наблюдаются при разных интоксн- 
кациях и ве представляют ничего специфического для описываемых нами 
заболеваний. 

Если боли наблюдаются при поражении периферических нервов и зри- 
тельного бугра, то надо отметить, что в том и другом случае они носят 
свой особый, различный характер как по локализации, так и по характеру 
самой боли. Мы не наблюдаем при полиневритах болей и повышенной чув- 
‚ ствительности нервных стволов на туловище; боли обычно наблюдаются 
только на конечностях, сопровождаются парестезией, объективными расстрой- 
ствами чувствительности; характер боли более острый („колет, как булавками“, 
„печет“) и носят они более или менее выраженный характер приступов. 

ентральные боли, вызванные поражением зрительного бугра, протекают 
совершенно иначе: они носят жгучий характер, сопровождаются резкой ги- 
перестезией, вазомоторными расстройствами. Боли эти всегда локализовавы, 
чаще всего в одной конечности, реже половине тела и еще реже соответ- 
ветственно проекции одного какого-либо органа. 

Постоянные тупые боли, без светлых промежутков, без объективных 
расстройств чувствительности, при резкой болезненности корешков и нервов 
конечностей, и туловища, при одновременно слабее выраженной болез- 
ненности мягких тканей и костей является специфическим симптомом в наших 
случаях. Другим типическим симптомом мы считаем несоответствие между 
общим состоянием слабости и исхудания и малой интенсивностью симатомов 
поражения нервной системы, — несоответствие, которое в дальнейшем все 
более и более нарастает. Надо указать, что у наших больных при поступлении 
не было отмечено ни явной анемии, ни явной кахексии, которые развились уже 
за время пребывания в клинике (анемия в одном случае, кахексия в одном 
случае), но общая слабость не соответствовала интенсивности поражения 
нервной системы. 


Опухоль в одном случае оказалась лимфосаркомой левого легкого, 
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в одном случае — раком верхней трети правого легкого, в одном случае — 
бронхокарциномоӣ справа, и в одном — раком правого легкого. 

истологическое исследование мозга было произведено в двух случаях. 
Г спинномозговых корешках изменений не отмечено. В первом случае, где 
произведено гистологическое исследование · разных отделов головного 
мозга, обнаружен диффузный дегенеративный процесс ганглиозных клеток 
серого вещества головного мозга; особенно тяжелые изменения наблюдались 
в клетках Пуркинье и в пирамидных клетках коры; отмечен перицеллюляр- 
ный и не” ОВО ри глиоз и пролиферативное размножение глии в бе- 
лом веществе. В оболочке и сосудах разрастание волокон адвентиции, ме- 
стами инфильтрация лимфоцитами и плазматическими клетками. 

Ввиду отсутствия метастазов в оболочке и в головной мозг патолого- 
анатомические изменения в этом случае должны быть отнесены к отдален- 
ному действию опухоли, т. е. к токсическому ее действию. Эти токсические 
изменения головного мозга могли объяснить наблюдавшиеся в этом случае 
общие явления и отдельные симптомы пирамидной недостаточности. 

По аналогии с, этим случаем и литературными описаниями, приведенными 
выше, мы имеем основание допускать, что и в других наших случаях пора- 
жения головного мозга также вызывались токсическими изменениями, по- 
скольку метастазы в ткани мозга в этих случаях не были обнаружены (за 
исключением метастазов в мосто-мозжечковый угол). 

В описанном нами синдроме боли появляются раньше других симптомов, 
их появление обычно сопровождается повышением температуры, в дальней- 
шем появляются симптомы поражения центральной нервной системы, а еще 
позже — явления общей интоксикации, слабость, исхудание. 

Изучение наших случаев показывает, что описанный нами неврологический 
синдром развивается при невыявленном легочном заболении ранее явлений 
общей интоксикации, т. е. является первым клиническим симптомом латентно 
протекающего рака легкого. Неврологический синдром, являясь первым кли- 
ническим симптомом рака легкого, не может быть отнесен к преканцерозу; 
он является симптомом токсических изменений нервной системы и, повиди- 
мому, совпадает с периодом метастазирования. 

В нашем втором случае, где был метастаз в оболочку затылочной доли, 
отмечалось расстройство зрительных восприятий коры за год до того, как 
больной стал испытывать субъективные расстройства. 

На основании вышеизложенного можно сделать следующие выводы: 

1. Латентно протекающие злокачественные опухоли легких могуть дать 
поражение центральной и периферической нервной системы (неврологический 
синдром). 

2. Неврологический синдром слагается из гипорефлексии, болезненности 
вервных стволов и спинномозговых корешков конечностей и туловища, при 
отсутствии объективных расстройств чувствительности и при наличии по- 
стоянных тупых болей; со стороны головного мозга в начале отмечаются 
отдельные симптомы пареза черепвых нервов, в конце наблюдалось рас- 
стройство сознания. 

3. Явления общей интоксикации в виде слабости, исхудания развивались 
позже появления болей и других симптомов и не соответствовали по своей 
интенсивности поражению нервной системы, несоответствие это в дальней- 
шем усиливалось. 

4. Поражение головного мозга может быть отнесено на счет токсических 
изменений в нем, что устанавливается гистологически. 

Злокачественные опухоли могут протекать долгое время без выраженных 
расстройств со стороны дыхательных органов. Заболевание может проявиться 
В этих случаях внезапным повышением температуры, болями в конечностях, 

в груди, головными болями, и обычно принимаются за грипп. Эти явления 
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обычно исчезают на несколько дней, чтобы потом рецидивировать несколько 
раз, а в конце концов стать постоянными. К этому времени появляются от- 
дельные симптомы поражения головного мозга и периферических нервов. 
Сочетание упорных болей в черепе, груди, верхних и нижних конечностях, 
не укладывающиеся ни в одну из известных нам схем поражения нервной 
системы, в сочетании с отдельными симптомами поражения головного мозга 
и периферических нервов при явлениях общей интоксикации, без выражен- 
ной кахексии, составляет сущность описываемого нами синдрома. 
Гистологнческий анализ препаратов головного и спинного мозга, а также 
спинномозговых корешков, показывает, что вышеописанная картина зависит 
от токсических поражений головного мозга, что же касается патогенеза бо- 
лей, то он может быть только частично объяснен поражением нервной системы. 


Г. ед издания ХУ № 7, 7939 од 
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Из неаролошческой клиники (директор заслуж. проф. А. И. Гейманоеич) 
Центральною психонввролозического института 


В течение последних лет мы являемся свидетелями блестящих экспери- 
ментов американской школы неврофизиологов во главе с Фультоном, которая 
по-новому поставила вопросы семиотики моторной зоны коры. 


В своих работах Фультои исходил из установленного Кемпбелем и Бродманом факта, что 
у приматов прецентральный район коры делится на два цитоархитектонвчески разных уча- 
етка: цоле 4 и 6, или соответственно моторная и премоторная зоны. К моторному полю Фуль- 
тон относит район, ограниченный сзади центральной бороздой и спереди: снизу — вижней 
прецентральной бороздой, а сверху — неопределенной границей, к которой у низших приматов 
обычио относят верхнюю прецентральную борозду. 
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Рие. 1. Структура лобных долей мозга (по Фультону) 


К премоторкому полю, которое у приматов меньше, чем у человека, он относит район, 
отраниченный спереди верхним отделом нижней прецентральной борозды и ее произвольным 
Продолжением к средней линии; ев задняя граница вариабильна, но соответствует приблизи- 
тельно верхней прецентральной борозде и точно может быть определена фарадическим раз- 
драженнем. 

Дальнейшие исследования Фогта и Фёрстера установнли, что в 6-м поле нужно различать 
два различных по строению, а, стало быть, и по функции поля, названные полями ба и 6Ь. 

ственно говоря, экспериментальное изучение премоторного поля касалось Только поля 

‚ занимающего верхний отдел всего поля 6 и, стало быть, с ним следует идентифицировать 
этот термин. Поле ба в свою очередь делится на баа и баВ. Фультонти его школа в своих 
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эксперныентах отмечают, что премоторное поле гистологическы соответствует области кори 
и агеа сісапќо - ругалиа!з и передней граџицей интермедиариого прецеитрального поля 
емпбеля. 


Й если картина так называемого пирамидного синдрома казалась до не- 
давнего времени банальной, определяемой поражением лишь кортикоспиналь- 
ных проекционных путей, исходящих из моторной зоны, то сейчас данные 
школы Фультона дают возможность уже диференцированно расценивать раз- 
личные признаки в этом синдроме; в частности, эти даиные позволяют нам 
учитывать различные феномены, связавные с поражением вышеуказанного 
премоторного поля — ба по Бродману. Тем более, что указанное поле об- 
ладает собственной (независимой от поля 4) проекционной системой со своими 
кортикоспннальными волокнами, которые, повидимому, могут осуществлять 
моторную функцию. При обычном поражении пирамидного пути такая дифе- 
ренциация затруднительна, ибо по данным Гофф, Кеннард и др., кортикоспи- 
нальные волокна премоторного поля, направляясь к переднему бедру вну- 
тренней капсулы (Ленгуорси), далее идут совместно с пнрамиднымй волок: 
нами моторного поля. Поражение же коры, где эти поля все же раздельны, 
могут давать разную семиотику. Необходимо, однако, иметь в виду, что по 
сей день развернутая картина синдрома премоторного поля, в том виде как 
его представляет школа Фультона, отмечена главным образом лишь в экс- 
перименте у обезьян - макак и высших приматов. В клинике человека опи- 
саны лишъ единичные наблюдения, касающиеся преимущественно отдельных 
фрагментов этого синдрома. 

Нижеследующие наблюдения характеризуются наличием симптомов по- 
ражения премоторного поля, которые по своей выраженности напоминают 
картину экспериментального поражения поля ба. Нам кажется, они заслу- 
живают внимания, позволяя несколько расширить и уточнить наши предста- 
вления о семиотике поражения премоторного поля. 


1.— Больной Д—ко, 23 лет. Поступил в клинику с жалобами на припадки судорог с поте 
рей сознания. 

31 декабря 1935 г. получил удар клином от бороны в правую лобнотемениую область. 
Сознание не потерял. В течение иескольких дней после ранения чувствовал себя хорошо. Че- 
рез пять дней у больного появляется тоническое отведение глаз и головы влево, с последую“ 
щими клоническими подергиваниями головы справа налево. Вслед за этим левую руку тони- 
чески сгибает в локтевом суставе и притягивает к груди. Клоническое подергивание головы 
и тоническое приведение руки длилось около получаса. Отведение же глаз маблюдалось часа 
три. Недели через две с половиной рана начала заживать. 

В течение 5 месяцев припадков не было. В мае 1935 г. больной переходит с работы 
конюха на работу грузчика. Через несколько двей после перемены работы у больного появ- 
ляются эпилептические приступы: глаза и голова тонически поворачиваются влево; левая рука 
сгибается и притягивается к туловищу, больной падает и теряет сознание. Изредка во время 
эпилептического припадка прикусывает язык. Припадки бывают 2-3 раза в месяц. 

Со сторовы анамнеза ничего особенного отметить не удается. 

Эфафиз. Больной высокого роста, атлето-пикмической конституции. На голове, справа 
в лобной области на границе теменной имеется небольшой рубец. Кожа в области рубца втя- 
нута, спаяна с костью. 

При пальпации обнаруживается дефект костной ткани величиной 1 Х 0,5 см. На рентгено- 
граммах отмечается костный дефект 11/1 Х 0,6 см и как бы вдавление внутренней пластинки. 

Со стороны внутренних оргавов отклонений от иормы не отмечается. 

Со стороны черепиомозговых нервов отмечается нерезко выраженная апізосогіа а < в, 
остальные черепномозговые нервы — норма. Активные и пассивные движения совершаются 
в полном объеме. Мышечный тонус видимо не изменен. Сила во всех сегментах хорошая, по 
динамометру а — 165, ѕ — 160. Сухожильные рефлексы: с т. Ысерз, т. гпісерѕ и зѕіуіо-гадйіа!іѕ 
з > 4; коленный 4—3, ахиллов 3 > а, [егі - Мауег справа вяловатые, слева почти что не 
вызываются. Брюшные и кремастерные з < а. Симптом Бабинского слева. Локальные по- 
стуральные рефлексы сш. НЫаз апНсиз слева отсутствуют, справа—выражены (появляются 
после латентной фазы). При исследовании тонических реакций верхних конечностей отмечается 
при зфеде-геасНоп тенденция к дивергенции и аЬзіпкеп слева. 

При Марпиз - Кеш’овских пробах — дивергенция, наблюдаемая при зќеіӯе - геасНоп, резко 
усиливается. При повороте головы вправо в соответствующем отведении участвует преиму- 
ществемно правая рука, левая в первый момент следует за правой, потом отводится влеве. 
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Выраженный рговаНопа - ррепотеп слева (при вытянутых вперед руках). Координация дви- 
жений не нарушена. | 

татика. При обычном вертикальном положении статика не иарушена (Ромберг, 
Сарбо). При толчке в любом направлении (по методике Л.Б. Литвака) адаптационные реакции 
только за счет участия левой ноги, при этом можно проследить все три фазы, в том числе и 
фазу прыжка. Правая нога при толчках в любых направлениях остается неподвижной. В позе 
на четвереньках по Вгаіп’'у тонические шейные рефлексы выражены резче в левых конечно- 
стах. Поворот головы влево дает небольшую флексию вытянутой правой руки. При повороте 
головы вправо—резкая флексия левой руки. 

виды чувствительности не нарушены. 

Вегетативная нервная система. Пиломоторы по А. Тһотазѕ ѕ >> 4, местные пиломоториые 
сеавцин 4 — з. Асимметрии в спонтанном потоотделении не отмечается. При аспириновой пробе— 
потоотделение начинается с кисти левой руки, распространяется иа всю руку, затем и на ле- 
вую половиву туловища н только вслед за этим появляется потение правой половины тела. 
Слева потечие интенсивнее. При пилокарпиновой пробе также отмечается повышение потоот- 
деления слева. Исследование сосудистой системы выявило гемивазоспастяческий синдром на 
левой половине тела,—при пальпации сосуды левой половины тела напряжены резче, чем со- 
еуды правой. Сосудистые тоны ври аускультативном мотоде исследования кровяного давления 
интенсивнее ва левой руке. Сосудистые тоны при исследовании кровяного давления 
ва ногах а — з. Кровяное давление 4 105/4, 8 1]. , 

Артернолы и капилляры (капилляроскопия ногтевой складки кожи) слева спастичны, 
зорава не изменены. 

Дермографические реакции „местные“ 4 = з, Мега интенсивнее справа. Слева преоб- 
ладают белые пятна над красными. Симптом белого пятна — вялый, 4 — 8. 

Гидрофильность тканей по Мак-С]иг’у: справа, в области предплечья физиологический 
раствор рассасывается в течение 30 мин., слева через 11/2. часа, в области бедра через 1!/ часа. 

области нкр: 4—11/. часа, з—2 часа. 

Процессы воспаления, вызванные кантаридиновым пластырем, иротекают асимметрично: 
слева экссудация выражена меньше — 1 куб. см, гранулятивно-пролиферативные процессы 
протекают более вяло. Справа экссудация обильнее—5 куб. см. Гранулятивно-пролифератив- 
вые процессы иятенсивнее (заживление справа — 4 дня, слева — 7 дней). Исследоваине экссу- 
датов, полученных из воспалительных пузырей на переживающей тонкой кишке кролика, 
зыявило четкое симпатическое действие экссудата воспалительного пузыря, полученного на 
коже левой руки. ы 

Анализ крови: 4 — гемогл. 62%, эритр. 4300000, РагЫшЧех 0,72, белые тельца 8000; 
формула: воз. 7,5, нейтроф. 58 %, лимф. 24 9/0, моноц. 10 90; з — гемогл. 60%, эритр. 4 400 000, 
ҒагЫодех 69 %о, белые тельца 7500; формула: эоз. 7,5 %, нейтроф. 51,5 %, лимф. 37 %, моноц. З %. 

Больной переведен в неврохирургическую клинику (зав. проф. З. И. Гейманович), опери- 
рован (доц. Чибукмахер и проф. Павловский). В месте, соответствующем коствому вдавлению, 
кпереди от передней центральной извилины участок мозгового вещества рубцово изменен. По 
зелачвве этот участок „равен 15-копеечной монете. Рубцово нзмененный участок мозговой 
твани вырезан вглубь на 11]. см. 

Исследование сосудистой системы произведено через 10 дией после операции. Самочув- 
ствие больного хорошее. Эпилептических припадков нет. Парезон, параличей, изменений со 
стороны рефлексов нет. Чувствительность не нарушена. Сосуды на левой половине тела бо- 
ме напряжены, чем на правой. Сосудистые тоны слевв интенсивнее, чем справа. Кровяное да- 
влевие 3 1%}ю, П 1%/ы. Артериолы и капилляры слева спастичны, справа не нарушены. Капилляры 
в области ногтевой складки на руке более спастичны, чем в области ногтевой складки на иоге. 


2— Больной И—в, 18 лет. В 1933 г. травма черепа с последующей операцией — удаление 
' тоствых обломков слева. 

1936 г. появляются припадки судорог: #тлава и голова поворачиваются вправо, 
лед за тем общие тоняко-клонические судороги с прикусом языка. Описанвые припадки 
бывали только ночью. Кроме этих припадков днем наблюдаются в течение 3—5 минут тони- 
«скве отведения глаз и головы вправо. Со стороны отдаленного анамнеза ничего особенного. 

Больной среднего роста, атлетической конституции. Легкие, сердце, желудочно-кишечный 
тракт-норма. На голове слева в лобнотеменной области имеется костный дефект. Кожа над 
зоетаым дефектом пульсирует. На рентгенограммах черепа отмечается неправильной формы 
дефект костной ткани 6 Х4 см соответственно задней части лобной и передней части теменной 
воети слева. 

В черепвомозговом зіаїиѕ'о, кроме небольшой аинзокории, ничего особениого отметить 
ве удается. Со стороны двигательной сферы — парезов и параличей нет. Сила по дннамометру 
4— 135, 3 — 130. Сухожильные рефлексы живые, равномерные. Патологических рефлексов нет. 

Локальные постуральвые рефлексы с т. НЫа]. апіс. справа отсутствуют, слева—вызы- 
зютея. При исследовании тонических реакций верхних конечностей отмечается при #{е1уе- 
геасбов по Гофф и Шильдеру тенденция к дивергевции и непостоянное поднятие правой 
руки вверх. При Мароиз - Юе!ш’овских пробах выявить отклонений от нормы ие удалось. 

Статика. При обычном вертикальном положении статика ве нарушена (Ромберг, 

о). При толчках в любом направлении по методике Л. Б. Литвака адаптациовные реакции 
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только за счет участия правой ноги, левая же нога остается неподвижной. Так, при толчке 
вправо реакция прыжка правой ногой, при толчке влево— правую ногу переносит через левую, 
таким способом сохраняет равиовесие. Промаха, нарушения адиадохокинеза нет. Все виды 
чувствительности ие нарушены. | 

Вегетативная нервная система: пиломоторы по Тома справа выше, чем слева. Особенно 
повышена пиломоторная реакция на руке. Правая кисть потеет больше левой, пот холодный, 
клейкий. Аспирин и пилокарпин асимметрии в потоотделении не выявляют. Кровяное давле- 
ние 4 10, з Чуе. Капилляры и артериолы симметричиы. Все три вида дермографических 
реакций справа и слева одинаковой интенсивности. Г идрофильность ткани по Мак-Клюру 
справа в области предалечья: физиологический раствор рассасывается через час, слева в те- 
чение 25 минут. В области бедра: справа 50 минут, слева 35 минут. 

Процессы воспаления, вызванные кантаридиновым пластырем, протекают асимметричаио. 
Справа экссудация меньше выражена) Пролиферативно-гранулятивные процессы замедленны, 
Заживление наступило через 6 дней. Слева экссудация выражена резче. Пролиферативно-гра- 
нулятивные процессы более интемсивные. Заживление наступило через 3 дня. Исследование 
на переживающей кишке, а также на сердце кролика экссудата, полученного из воспалитель- 
ного пузыря на коже правой руки, выявило четкое симпатяческое действие этого экссудата. 


3.—Больной Х—в, 22 лет. Поступил в клинику с жалобами на припадки судорог с поте- 
рей сознания и прикусом языка. Судороги появились три года тому назад после травмы 
` черепа. Припадок начинается с. поворота головы и глаз влево; вслед за этим туловище как бы 
закручивается вокруг своей оси. Появляются тонико-клонические судороги в левой руке, 
после чего больной теряет сознание. Судороги геиерализуются. 

Со стороны анамиеза ничего особенного отметить не удается. 

Больной высокого роста, астено-атлетической конституция. Со стороиы внутренних орга- 
вов отклонений от нормы не отмечается. 

Со стороны черепномозговых нервов какой-либо патологии отметить не удалось. Актив- 
ные и пассивные движения совершаются в полном объеме. Парезов и параличей нет. Сила 
по динамометру а — 135, з — 130. Мышечный тонус не изменен. Сухожильные рефлексы с двух- 
главой и трехглавой мышц слева выше, чем справа. Периостальный рефлекс слева повышев, 
справа живой. Коленный и ахиллов рефлексы слева выше, чем справа. [.егі- Мауег слева — вя- 
лые, справа—живые. Брюшиые и кремастерные рефлексы более вялые слева. Слева симотом 
Россолимо. Отмечается нарушение тонких движений в кисти левой руки. Все виды чувстви- 
тельностн ие нарушены. Г. | 

Вегетативная нервная система: повышение пиломоторной реакцин справа на коже шен 
и руке. Левая кисть потеет больше правой. При аспириновой пробе потешие начинается в 
области шеи и плеча слева и отсюда распространяется на всю левую половину тела. Пилокар- 
пиновая проба также подчеркивает повышенную потливость левой половины тела. 

‚ Артерии, артериолы и капилляры спаетичнее слева. Кровяное давление 4 !20/6;, я 110]. 
Артериолы слева спастичиы, справа не изменены. Капилляры резко спастячны слева и не из- 
менены справа. Дермографизм местный, слева—белый, справа—розовый. В дермографизме 
Мюллера слева преобладают белые пятна. 

· Воспалительные процессы слева прогекают менее интенсивно, чем справа, незначитель- 
ная экссудация, вялые, пролиферативно-гранулятивные процессы, замедление заживления 
(слева через 9 дней, справа через 5). 

Иеследование крови ва переживающих органах выявило четко симпатическое действие 
крови, оттекающей от левой руки. Такое же симпатическое действие показал и экссудат, по- 
лученный из воспалительного пузыря на коже левой руки. 


Таким образом у первого больного после травмы черепа с костным 
вдавлением справа, в районе, соответствующем полю ба, по своему протя- 
жению и направлению сверху вниз также с ним совпадающим, развивается 
джексоновский приступ в виде тонических судорог с поворотом глаз и го- 
ловы в противоположную очагу сторону и тоническими же судорогами левой 
верхней конечности, без последующей мышечной слабости. В статусе при 
хорошей мышечной силе слева по гемитипу отмечается ясная картина из- 
менений со стороны моторной сферы: гиперрефлексия сухожильная, гипоре- 
флексия кожная, симптом Бабинского, отсутствие локальных постуральных 
рефлексов и целый ряд тонических феноменов: дивергенция руки, абзтКеп, 
провационный феномен, резко выраженные шейные тонические рефлексы 
слева же в позе по Вгаш’у и отсутствие адаптационных реакций, особенно 
фазы прыжка при толчке (по методике Л. Б. Литвака). Клиническая картина 
дополняется четкой вегетативной асимметрией; слева же более резкое пото- 
отделение, пиломоторная реакция, дермографизм, выраженный вазоспастиче- 
ский синдром и нарушение трофики. Такая же картина асимметрии в кро- 


О семиотике поражения премоторного поля Е: 


= а» 


ваном давлении и картине крови, также при биологических пробах на иво- 
лированных органах. Б 

Во втором случае после травмы такого же типа—джексоновские приступы; 
в статусе сухожильная гиперрефлексия (контралатерально очагу), там ‘же 
симптом Россолимо и выраженная вегетативная асимметрия. 

В третьем случае также после травмы в соответствующей области — 
контралатерально — идентичные джексоновские приступы; в статусе (кон- 
тралатерально) выраженный синдром вегетативных нарушений и тонических 
рефлексов. | | 

Указанная картина станет нам яснее, если мы обратимся к данным экс- 
перимента при изолированном поражении моторного и премоторного поля. 

Одвостороннее поражение 4 поля (моторного) сопровождается вялым параличом проти- 
воположвых конечностей, преходящей депрессией всех сухожильных рефлексов в нах и появ- 
леннем симптома Бабинского, при отсутствии вазомоторных расстройств в парализованных 
конечностях. При одностороннем поражении поля ба (премоторного) у шимпанзе появляется. 
спастический паралич противоположных конечностей, повышение сухожильных рефлексов, 


свиптом Россолимо, хватательный рефлекс и ряд вегетативных нарушений в пораженных ко- 
вечвостях (см. табл. 1 и 2). | 


Таблица 1 
Симптомы поражения 4 иб.поля по данным Фультона 
4 (моторное) поле 6 (премоторное) поле 
1. Ригидвость. . . . . . . . . . | Вялый или нормальный тонус Спастика 
2. Сухожильные рефлексы. . . . | Вначале понижены Повышены 
3. Контрактуры: 
а) верхней конечности . . . . | флексорная экстензорная 
6) нижней конечности . . . . | слегка выражена, разнообразная | флексорная с аддукцией: 
по характеру 
4, Веготативные нарушения .. . | Отсутствуют Выражены 
Таблица 2 


Измененне рефлексов при поражении 4 и 6 поля по Фультону 


4 (моторное) поле 6 (премоторное) поле 


1. Сухожильные рефлексы. . . . + 

2. Симптом Бабинского . . . . . + 0 

3, Самптом веера........ 0 + 
4 Симптом Россолимо 5 0 + 
5. Симптом Мендель - Бехтерева . 0 > 
6. Хватательный рефлекс . . . . + ++ 
7. Свастика... сое 0 ++ 


= 


При оценке клинической картины наших больных нужно исходить, прежде 
всего, из джексоновских приступов, сопровождающихся, как мы видели, 
адверсивными феноменами и тоническими судорогами противоположной руки. 


Как известно, Фогт установил, что поле баб является адверсивным корковым центром 
для головы и глаз, —раздражение его электрическим током сопровождается поворотом головы 
и глаз в протявоположную сторону, с тоническими судорогамн в противоположных же конеч- 
костях. В дальнейшем Фёрстер указал, что в клинике очаг в этой зоне сопровождается эци- 
мотическими припадками такого же типа, как при раздражении электрическим током; этот 
тип припадков может в дальнейшем принять тонико-клонический характер вследствие легко. 
ваступающего вовлечения в зону раздражения соседнего 4 поля. 
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В наших случаях, особенно в первом, проверенном на операционном 
столе, четкая картина джексоновской эпилепсии, при довольно определенной 
локализации костного дефекта, не вызывает сомнений в топике процесса, даю- 
щего эпилептические приступы. Однако остальная клиническая картина ва- 
<тавляет полагать, что здесь в процесс вовлекается все поле ба, т. е. не 
только баа, но и бай. 

Об этом свидетельствует прежде всего характер нарушений моторной 
<феры. У обоих больных при хорошей мышечной силе обнаруживается сухо- 
жильная гиперрефлексия на противоположной очагу стороне, что, как мы 
видели, соответствует данным эксперимента на обезьяне. 


Кепоага и \1е прямо указывают, что в то время как при поражении моторной коры - 


‘мышечная слабость появляется рано по типу вялого паралича, синдром премоторной коры 
протекает без грубого варушения моторной силы, причем наиболее ранними симптомами 
у человека является повышение сухожильных рефлексов; в дальнейшем уже присоединяются 
вавомоторные расстройства, патологические рефлексы сгибательного типа — Россолимо, Меи- 
дель - Бехтерев и хватательный‘ рефлекс. 


Отсутствие хватательного рефлекса в наших случаях понятно, ибо по- 
явление этой, собственно говоря, чисто субкортикальной реакции связано 
< глубоким и стойким поражением премоторной зоны, когда порываются все 
связи с субкортикальными образованиями (согр. саПоз. и др.). Ни в одном 
из наших случаев признаков такого глубокого поражения нет; нужно отме- 
тить, что и в эксперименте насильственное хватание при поражении премо- 
торного поля является преходящим симптомом. | | 


Картина патологических рефлексов различна в наших случаях. Если во втором случае 
наличие сгибательиого рефлекса Россолимо вполне совпадает с данными эвсперимента. под- 
тверждая его значение как нензбежного компонента в синдроме премоторного поля, то как 
объяснить наличие симптома Бабинского, т. е. экстензорного типа рефлекса — в первом слу- 
чае? Быть может, его появление объясняется тем, что по давным Фёрстера у человека поле 
ба располагается несколько иначе, чем у обезьяны (на которой экспериментировал Фультон), 
занимая большую часть прецентральной извилины, тогда как у приматов оно захватывает, 
преимуществемно, собственно лобные извилины; в то же время в этом случае нельзя исклю- 
чить частичного вовлечения 4 поля, выключение которого в эксперименте детерминирует по- 
явление симптома Бабинского. 


Во всех наших случаях, особенно в первом, мы также отмечаем целый 
ряд тонических феноменов, не входящих в ставшую почти классической кар- 
тину экспериментального удаления премоторного поля. Трактовка этих фе- 
номенов, значительно более сложных, нелегка тем более, что, повидимому, 
механизмы их возникновения неодинаковы. При анализе этих симптомов необ- 
ходимо иметь в виду, что все они часто наблюдаются при мозжечковой па- 
тологии, — сюда главным образом нужно отнести шейные тонические ре- 
флексы, пронационный феномен, дивергенцию, реакцию „аБзшКеп“. Этот факт 
станет нам понятнее в свете современных представлений о мозжечке как 
органе, функция которого зависит в первую очередь от активности более вы- 
соких отделов ц. н. с., в основном переднего мозга (СоЇ4ѕїеіп.). 


И мовжечок и передний мозг имеют специальное значение для регуляции постурального 
тонуса и различных его рефлексов, ведущих к автоматической поддержке разных поз, а глав- 
ным образом для поддержки флексорно - аддукторпых установок; наоборот, субцеребеллярные 
стволовые аппараты пис]. гаБег, пис]. уезНЬщаг., оцсЇ. тоёог. {еутеп{ — имеют значение глав- 
иым образом для экстензорно - абдукторных актов. При поражении мозжечка уменьшается 
влияние и переднего мозга, в результате резко повышается активность субцеребеллярных аппа- 
ратов и появляется основная, так называемая мовжечковая семиотика. Отсюда понятна по- 
пытка ряда авторов — Лермитта, Цингерле, Кроля и др. — рассматривать лобную кору как 
эвысший церебеллярный центр”. 

Нужно сказать, что и в эксперименте на собаках, Ое|паз - Магза[е{ подтвердил значение 
лобной доли для ряда тонических феноменов и статических реакций. Амос и ГаМ№оп прямо 
указывают, что эксперименты на обезьямах устанавливают значение поля ба, как части лоб- 
ной коры, наиболее ответственной за компенсацию при мовжечковых поражениях; отсюда 
взгляд на поле. ба, как на район, поражение которого ведет к появлению „мозжечковых“ сим- 
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отомов. Это значение премоторного поля подтверждается еще его анатомическими связями 
с такими образованиями как согр. са|оз., зцЬзі. шота, пис]. габег (РоЦаК) и в особенности 


большим участием в фронто - повтоцеребеллярной системе ([еу!ше). 
\ 


Все же все эти данные не позволяют еще ставить знак равенства между 
картаной тонических феноменов при поражении мозжечка и премоторного 
поля, где механизмы их возникновения и форма проявления значительно 
сложнее. 


Так, симптом дивергенции руки, как проявление тенденции к абдукции, комбинируется 
с выраженным феноменом пронации, скорее приближающимся к флексорно - аддукторной тен- 
девции. Правда, „аБзтКеп“, так часто встречающаяся при мозжечковой патологии, отмечается 
не только вами. Кон и Гольдштейн описывают случай ограниченного арахнита лобной доли 
соответствеино полю баВ, где в контралатеральной очагу стороне также отмечался „абзиКеп“— 
опускание руки без ее пареза. 


Повышение шейных тонических рефлексов, наблюдаемое в нашем случае, 
соответствует указаниям ряда авторов о значении выпадевия фронтального 
влияния для появления шейных тонических рефлексов; и, повидимому, и здесь 
премоторному полю, как части лобной коры с явно выраженной постураль- 
ной функцией принадлежит преобладающее место. Этим же нужно объяснить 
выпадение локальных постуральных рефлексов, как известно, сильно подвер- 
женвых лобноцеребеллярному влиянию. 

Сложнее изменение характера статических реакций; выпадение адапта- 
пионных реакций, главным образом фазы прыжка, отмечается в первых двух 
случаях на гомолатеральной стороне. Обычно при поражении лобной доли 
ва контралатеральной стороне отмечается усиление статических реакций, — 
реакция прыжка выражена несколько гиперметрично. Столь стойкое отсут- 
ствие адаптационных феноменов при толчке при одновременном сохранении 
устойчивости отмечается лишь на стороне пирамидной семиотики (при отсут- 
ствии еще паралича)!. Но так как пирамидный синдром, как мы видели, про- 
исходит вследствие перерыва путей не только от моторного, но и от премотор- 
ного поля, то, нужно полагать, что наблюдаемое при этом выпадение реакции 
прыжка происходит за счет поражения скорее премоторного влияния, как из- 
вестно, имеющего и постуральный характер. О том, что реакция прыжка (Борртз- 
геасНоп) у животного имеет узко локализованный корковый контроль, пока- 
зали работы Вага и ВгооКѕ, и хотя степень влияния поля ба на постураль- 
ную активность еще достаточно не выяснена, отмеченные выше связи этого 
поля с важнейшими экстрапирамидными образованиями, давно известными, 
как интимно связанные с регуляцией позы, не вызывают сомневий в этом 
постуральном значении. В данном случае выпадение реакции прыжка наблю- 
дается на стороне очага, в то время как все остальные симптомы отмечаются 
контралатерально. Повидимому, нужно исходить из возможности гомолате- 
ральной иннервации. 

Так еще Лейтон и Шеррингтон установили иосилатеральные двигательные волокна из 


горы. Гофф и Кеннард выяснили, что двусторонние волокна исходят из поля ба. Этим нужно, 
взидимому, объяснять отсутствне статической реакции справа (на стороне очага). 


Помимо указанных моторных и тонических феноменов, в клинической 
картине наших случаев много места занимает выраженная вегетативная асим- 
метрия: во всех трех случаях на стороне, коитралатеральной очагу, отме- 


чается ряд симптомов, указывающих на дисфункцию вегетативной нервной 
системы. 


Собственно говоря, значение мозговой коры для вегетативной иннервации отмечалось 
уе давно, в частвости еще Данилевским и Бехтеревым. Однако лишь работы последних лет 
опять - таки в основном школы Фультона} установили точно роль определенных корковых 


! См. журнал „Сов. психоневр.“, Л. Б. Литвак № 4, 1936 г. и Сборник трудов Централь- 
вото психоневрологического института, т. УШ, 1938. 
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полей, в частности поля ба для кожно - виецеральной иннервации. Как мы видели, экстироацих 
премоторного поля сопровождается глубокими вавомоторнымн расстройствами, в первую оче- 
редъ потерей способиости к рефлекториой вазодилатации; точно так же в пораженвых конеч- 
ностих нарушается температурная регуляция. Дальнейшие работы школы Фультона - Кениард, 
Уооте, Бюси, также Ленгуорси, Ферстер и др. показали, что пораженне поля ба может сопро- 
вождаться и другими нарушениями кожно - висцеральной иннервации — пиломоторной, секре- 
ториой, трофической. Реализация этого коркового влияния происходит, повидимому, через еоб- 
ственмую проекционвую систему премоторного поля, которая, как мы ранее указывали, вклю- 
чается затем в общий кортикоспинальный пирамидный путь. Здесь интересно отметить, что 
Реисон указал на существование безмиэлиновых волокон в пирамидном пути, которые имеют, 
повидимому, корковое происхождение; очевидно эти безмиэлиновые волокна и являются про- 
водниками корковой вегетатавной иннервации. С другой стороны, Метлер указывает, Что ве- 
роятный путь для кортикального влияния на висцеральные фупкции — отмечаемый им пучок 
волокон из прецентральной извилины в гипоталамус. 


Так или иначе, возможность появления симптомов нарушения вегетатив- 
ной иннервации при поражении премоторного поля в настоящее время не 
может вызывать сомнения. И отмеченный у наших больных вазоспастический 
синдром слева, подтвержденный и капилляроскопией, так же, как изменения 
пиломоторной реакции и потоотделения целиком входят в основной синдром 
премоторного поля. 


Труднее объясиить разницу в кровяном давлении и картине крови в наших случаях. По- 
вышение ировяного давления известно при экспериментальном поражении бульбарных (Водесћќе!) 
и гипоталамнческих вегетативиых центров. И хотя нам неизвестны в литературе случаи с асяи- 
метрией кровяного давления коркового происхождения, мы этот симптом по аналогии должны 
отнести за счет висцеральных влияний премоторного поля. С этой точки зрения, отмечземая 
у наших больных асимметрия в картине крови, вообще мало изученная, также должна быть 
отнесена к корковому генезу. 

Изменения трофики центрального порядка изучались рядом авторов; в частности Валь- 
шонок и Светник при экспериментах на собаках отмечали влияние поля ба ма процесс зашиз- 
ления кожных язв. На то же указывают клинические наблюдения Альперна и Аносова. И в 
наших случаях мы могли отметить, что на контоалатеральной стороне гранулятивно - ороли: 
феративный процесс после валожения кантаридинового пластыря протекает более вяло, т. е. 
трофизм кожи вследствие нарушения премоторного влияния на контралатеральной стороне изме 


нился, В пользу этого говорит и изменение гидрофильности ткани, исследованиой по методу 
Мак- Клюра. 


Интересным оказалось исследование экссудатов, полученных из воспали- 
тельных пузырей (после мушки) при воздействии на биологические объекты 
(тонкая кишка кролика). Оно обнаружило явную асимметрию, более резкое 
симпатическое действие экссудата, полученного на коже левой руки. 

Таким образом все эти данные показывают, что висцеральное влияние 
премофорного поля значительно шире, чем это можно было думать ва осно: 
вании первых наблюдений. Пути и механизмы этого влияния еще мало 
известны и вероятно сложны, реализуясь, как и моторные, гезр. тонические 
феномены, через промежуточные подкорковые этапы; несомиенно, однако, что 
висцеральная семиотика при поражении поля ба представляет разнообраз- 
ный комплекс признаков. Если мы учтем обширную гамму моторных и тони- 
ческих феноменов, характеристику которых мы выше давали, то нам станет 
очевидным, что установленный экспериментально на Приматах синдром пре- 
моторного поля, имеет право на существование в клинике, и притом не 
только в том виде, как его представила школа Фультона,— эти эксперименты 
дают лишь основную картину, в которую клиника человека вносит свои 
поправки, значительно усложняя ее за счет развития других симптомов. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


О ВЛИЯНИИ МОТОРНОЙ ЗОНЫ КОРЫ НА ЗРАЧОК 
Л. Г. Бухало 


Харьков 


Из клиника нервных болезней (директор проф. А. М. Гринштейн) П Харьковското 
медицинского института (директор доу. С. З. Ткаченко) 


Бесспорным является в настоящее время влияние коры головного мозга 
на деятельность периферических висцеральных аппаратов. При этом, экспе- 
риментальные и клинические данные говорят в" пользу того, что различвые 
участки коры головного мозга оказывают влияние на различные внутренние 
органы. Это влияние на деятельность большинства периферических аппаратов 
установлено по отношению к моторной ‘зоне коры. Так, с ней связывают ре- 
гуляцию температуры кожи, вазомоторные, потоотделительные и трофические 
функции ее. 

Что же касается участия коры в регуляции зрачковых реакций, то пер- 
вые работы по этому вопросу’ относятся ко второй половине прошлого сто- 
летия. 


Бехтерев считал, что расширемие зрачков можно получить, раздражая любой участок коры, 
но, наряду с этим, существуют и точки, дающие при раздражении более значительное ресши- 
рение. Бошефонтэн (ВосБеющаше) при раздражении коры передних долей полушария получал 

асширение зрачков с нескольких точек. Стюарт Парсон, Карплюс н Крайдль (З{е\мгаг*, Рагзоп. 

агр[оѕ и Кге!41) и др. авторы указывают, что при раздражении зугиз сепіга!із апќегіог с по- 
стоянством наступает расширение зрачков с двух сторон, с преобладанием на противополож- 
нои стороне. в 

Ряд авторов (Бехтерев, Гервер и др.), раздражая слабым и током кору мозга 
у собак в точке, лежащей на | см впереди от зи|]сиз сгисіаїџв, получали явное расширение 
зрачков и расширение глазных щелей с оттягиванием третьего века, как при раздражении 
шейного симпатикуса. Все эти явления, как отмечено нми, были более резко выражены на проти- 
воположной стороне. Раздражением этого же участка при усилении тока, вслед за указанными 
явлениями, вызывался поворот глаз, а затем и головы собаки в противоположную сторону. 

Расширение зрачков и поворот глаз наблюдал Гервер при раздражении центра в ўугозѕ 
апдшагіѕ, но с этой точки вышеописанные явлевия проявляются значительно слабее. 

_ Раздражение участка коры на гравице между темениой и затылочной долями, в опыта 
Гервера и Ферьера (Ремег) на собаках, приводило к заметному сужевию зрачков с откдоне- 
нием глаз в противоположную сторону. 

Опыты, проведенные на обезьянах [Бехтерев, Гервер, Бивор (Вееуог)]|, дали следующие 
результаты: раздражение электрическим током заднего отдела лобной доли дает расширение 
зрачков совместно с отклонением головы и глаз в противоположную сторону, а с одной 
точки, именно — с заднего отдела второй лобной извилины удается вызвать расширение зреч- 
ков с выпячиванием и раскрытием глаз, как при раздражении шейного симпатикуса. Расшире- 
ние зрачков держится столько, сколько длится раздражение. При раздражении же теменно- 
затылочных центров, помимо движений глаз, у обезьяны вызывается также и сужение зрачков. 

Ряд авторов (Качановский, Бехтерев, Бессо (Веѕѕаџ), Бошефонтэн утверждает, что пере- 
резка шейного симпатикуса не уничтожает расширяющего зрачок влияния мозговой коры. 

Экспериментальные работы последних лет подтверждают и дополняют данные, получен- 
ные старыми авторами. 

Шпигель и Гэнсикер (ЅріефеЇ, Нопзіскег) в опытах на кошках, изучая проведение кортикаль- 
ных импульсов к вегетативным органам, наблюдали расширение зрачков контралатерально при 
раздражении лобыой и моторной зоны коры. Авторы приходят к заключению, что зрачок стоит 
в большей зависимости от корковых импульсов, чем кровяное давление, потоотделение, функции 
пузыря. 

Баррис (Ваггіѕ) повторил опыты Уонг и Лу (\Уапа и [.оц), которые (в 1931г.) при раз- 
дражении зугиз сотрозКиз мозговой коры кошки получили двустороннее сужение зрачков. 


‘. 
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При электрических раздращениях зугиз ІаќегаЇіз розіегіог, т. е. того же участка затылочной 
хоры — по другой терминологии — Баррис (Вагтіѕ) получал двустороннее сужение зрачков на 
1! /3 первоначального диаметра их. При двустороннем раздражении указанных точек коры су- 
нение маступало вдвое большее. Разрушение же их вело к исчезамию эффекта от раздражения. 
Этам же автором были прослежены кортикофугальные пути, возникающие в этой области к: 
1) вретектальной области тезепсерра[оп, 2) зігаќит орќсит, 3) ядрам моста. С: другой стороны — 
разрушение претектальной зоны вызывало дегенерацию волокон, прослеженных автором до 


белого вещества, расположенного под тем участком коры, который при раздражении давал 
сухевие зрачков. 


Другие авторы: Дюссе де-Баррен, Фультон в своих экспериментальных работах также 
ваблюдали изменение зрачка при раздражении коры. у 


Что же касается клинических работ о локальном влиянин коры на зрачок, то ряд авторов 
приводат паблюдения, в которых ширина зрачков ставится в связь с корковыми процессами. 
о случаи эти чрезвычайно различаются как по топике, так и по характеру процесса, что 
затрудняет использование их для разрешения вопроса о роли коры в зрачковой иняервации. 


В настоящей работе мы поставили себе задачу изучить влияние коры 
на зрачок на материале джексоновской эпилепсии. 

Метод, которым исследовались больные, предложенный вам проф. Грин- 
штедном, заключается в следующем: предварительно зрачки измеряются пупил- 
лометром, затем в конъюнктивальный мешок вводится по 2 капли 1% раствора 
кокаина и в течение двух часов, через каждые десять минут, повторяется 
измерение зрачков. На основании полученных таким образом даниых строятся 
кривые, где на абсциссах наносятся данные о ширине зрачков, а на ордина- 
тах —время в минутах после введения кокаина. 


Как известно, ширина зрачков зависит от фувкции двух мышц: т. зріћіпсіег её т. Пак ог 
рорае. `Первая из них иннервируется парасимпатическими волокнами глэзодвигательного 
нерва, которые, начинаясь от клеток ядра Эдиягер - Вестфаля, после перерыва в сапӯ]. сШаге, 
свабжают м. зрһіпсќег рирШае её т. сШа|15. Мышца, расширяющая зрачок, иннервируется 
симпатическим первом, волокна которого возникают в клетках боковых рогов спинного мозга 
за уровие С; — О:, выходят в составе передних корешков, вступаюг в пограничный ствол и 
идут в вем до верхнего шейного узла, где и прерываются. Возникшие здесь волокна, оплетая 
а. сагойѕ іпіегпа, вступают в полость черепа, и присоединяются к первой ветви тройничного 
перва, с которой доходят до мышцы, расширяющей зрачок. с 

Центры высшего порядка для расширителей зрачка расположены в гипоталамической 
области. Раздражая одно ив ядер последней, а именно пис|. татіо-іпѓопаіЬиіагіѕз, Рэвсон 
(Калвов) получал расширение зрачка. 


окаин, как известно, при местном и, отчасти, при внутривенном употреблении, расши- 
рвет зрачок. Воздействуя раствором кокаина на периферический симпатикус, мы, по реакции 
зрачка, можем судить о степени возбудимости симпатических ветвей, инвервирующих зрачок. 


Для изучения действия 1% раствора кокаина иа зраЧок нами предвари- 
тельно было обследовано 15 здоровых субъектов. 

Полученные данные позволяют отметить следующие закономерности: 

1. У здоровых людей 1% раствор кокаина, введенный в конъюнктиваль- 
вый мешок, всегда расширяет зрачок. 

2. Расширение зрачков всегда идет параллельно, даже в тех случаях, 
где наблюдалась небольшая исходная анизокория. | 

3. Заметное . расширение зрачков наступает спустя 10 минут после 
ведения кокаина, через 20 —30 минут оно достигает максимума, а затем 
происходит постепенное сужение. Обычно через 60 — 80 минут зрачок воз- 
вращается к исходному диаметру. В двух случаях из. 15, спустя 2 часа после 
введения кокаина, зрачок был на !/, мм шире первоначального диаметра 
(так как освещение не менялось, то в этих случаях можно думать о наличии 
общей или частичной симпатикотонии). 

4. Диаметр зрачка увеличивается обычно на 1,5 — 2,0—2,5 мм, редко 
ва 1,0 мы (сы. кривые, рис. 1). 

о установлении вышеизложенных данных нами было обследовано 

32 больных джексоновской эпилепсией. Из них в 14 случаях были приступы 


моторного характера, в 16 случаях — сенсорно - моторного и в двух — чисто 
сенсорного. 
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По характеру процесса больные распределялись следующим образом: 


Кеѕійџа розі іғаотат сарінѕ . . . ......... 8 
Татог сегеЬй . ее еее # ® 4 
Тотюог сегебм?. ее еее еее 2 
Агасһпіііз сігсштювсгіріа . . . . .. 0...0... 17 
ТготђЬозіз а. сегеБй „еее 


В отличие от исследованных здоровых людей, у подавляющего большин. 
ства (у 28 из 32) наших больных мы получили неравномерное расширение 
зрачков на больной и здоровой сторонах. У части исследуемых реакция зрачка 
была интенсивнее на стороне джексоновских приступов. 

Привожу три истории болезни: } 


Р: *7.__Больвой М —ко, 35 дет; поступил в первую неврологическую клиннку с жалобами ва 
жрипадки, начинающиеся с поворота головы вправо с последующими общими судорогами и по 


терей сознания. Длительность приступа две— 
1: 
и 


мочеиспускаиие не наблюдались. 
Патологическую наследственность отри- 


палкой по голове, после чего в течение семи 
суток находился в бессозмательном состоянии. 


три минуты. Прикусы языка и непроизвольное 
рает. В детстве развивался нормально, всегда 
9 „| | | м был здоров. Осевью 1935 г. получил ушиб 


Затем еще около месяца больному было трудно 
вспомнить названия некоторых окружающит 
предметов. Спустя шесть месяцев после ушиба . 
Ю 20 30 40 530 60 20 80 90 юю 1 00 появились припадки вышеописанмого характера, | 


вначале один —два раза в месяц, а затем часто- · 


день. Кроме вышеописанных припадков, изред- 

ка наблюдаются припадки типа рені та!. 
Э4акиз ргаезепз. Со стороны виу- 

тремних органов — шзиаепНа шіќга1із. 


реакция на свет хорошая. При крайних отведе- 
ниях глаз вправо н влево — несколько нистег- 
моидных толчков. Очень иебольшая асимметрия 


езначительное понижение силы в левой руке. 
В остальном неврологический 542408 уклонений 
от нормы не представляет. _ 

Рентгенограмма черепа: перелом левой по- 
ловины лобной кости, соответственно лобвому 
бугру. В этом месте имеется как бы отдельно стоящая костная пластинка, неправильной 
Формы, 8 Х 4 мм. | 

Остальные дополнительные исследования уклонений от нормы не представляют. 

Диагноз — ерПерзіа Јаскзопі іғашпаііса. 

Больной исследован спустя 7 месяцев после появления припадков. 

От последнего припадка до исследования прошли сутки. 

При исследовании зрачков уже спустя 10 минут после введения кокаина обнаруживается 
более интенсивное расширение зрачка справа, т. е. на стороне, противоположной очагу, 
В дальнейшем эта разница между правым и левым зрачками достигла 2,5 мм и, постепенно 
сглаживаясь, через 2 часа после начала исследовавия, была равна 0,5 мы (см. рис. 2). 

Больной оперирован — удален костный секвестр. Спустя две недели после операции 
исследование зрачков было проведено повторно. Как и при первом исследовании, зрачок справа 
расширялся интенсивнее, чем слева, но разница между ними была гораздо меньшей. 


Рис. 1. Тип реакции зрачков на введение 
кокаина у здоровых субъектов 


2.— Больной В—ов, 30 лет; поступил в первую неврологическую клинику 28 ноября 1936 г. 
с жалобами на резкие головные боли в лобной области, тошноту, рвоту. 

Наследственность не отягощенная. В детстве развивался нормально, всегда был здоров. 
Венерические болезни отрицает. Настоящее заболевание началось остро 19 ноября 1936 г. 
головной болью, тошнотой и рвотой. Затем больной потерял сознание; по словам окружающит, 
были кратковременные общие судороги. До поступления в клинику у, больного продолжалась 
головная боль, неоднократно сопровождающаяся рвотой, но судорог и потери сознания не было, 


та их стала возрастать и в последние два ие- · 
сяца приступы повторяются по одвому—два в · 


СЕРЕ" 


-- = - 


Черепномозговые нервы: зрачки 3—4, : 


при оскале зубов — левый угол рта отстает. ` 
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Температура ие измерялась. За время пребывания в клинике, во время одного из силь- 
ных приступов головной боли, который сопровождался проливным потом, больной был несколько 
дезориеатирован, потерял речь, возникли парестезии в правой руке. Че две—три минуты 
эти явления прошли, больной жаловался на общую! слабость. Са р дней подобный 
преступ повторился и затем через З дня снова повторился. 


Ѕіаёоѕ ргаезепз. Внутренние органы в пределах нормы. 
Черепные нервы: зрачки з — 4. Зрачковые реакции живые. При крайних отведениях глаз в 
стороны — мистагмоидные толчки. Легкий парез лицевого нерва справа, центрального харак- 


тера. Очень легкий правосторонний гемипарез. Сухожильные рефлексы на верхних конеч- 
костях з — а. Коленные и ахилловы 


> ғ. Брюшные и кремастерные 
‚> ӣ, подошвенные з >> 4. Патоло- 
гаческих рефлексов иет. В осталь- 
вом веврологический зілїиз в пре- 
делах нормы. Дополнительные ис- 
следования: ідоог — белка 0,160/ 0, 
лимфоцитов — 1 экз. в 1 куб. мм. 
В отрицательшая. Оентгенограм- 
ма черепа — уклонений от нормы 
во обнаруживает. Уізив — 0,8 с 
обенх сторон. На дне глав застой- 
вые соски. 

Диагноз — тпепіпсіЧз зегоза 
сігсптзсгірќа (ќапаог сегеЬті ?). 

Зрачки исследованы спустя 9 
двей после джексоновского при- 


| А | | 
пре 0 аа т ю 20 30 40 50 60 70 60 90 100 10 1 
сторове севсорного приступа, зра- Рис. 2. Случай 8. Больной М — ко 

чок расшврился заметно больше. Сплошной линией обозначена реанция зрачка на больной стороне, пункти- 
разница в ширине зрачков сохра- ром —на здоровой. То же относится и ко всем дальнейшим рисункам. 
нвлаеь до конца исследования, 
причем оба зрачка через два часа 
былв шире, чем до исследования 
(ем. рве. 3). 


3.—Больная Г—ая, 45 лет; 
поступила в первую неврологиче- 
скую клинику с жалобамн на при- 
ступообразно ваступающее чувство 
овемения и жжения в правой по- 
мвяке тела. 

Со стороны наследственности 
отгощающих момевтов не отме- 
чается. 

Родилась вторым ником, 
развивалась мормально. В детстве 
перевесла корь, взрослой инчем 
ве болела. Мепзез с 18 лет, до на- | 


стоящего зроменв ре лярны. Имеет 0 20.30 40 50 60 70 80 90 100 10 120 
А 093924 рне пураи Ы др Рис. 3. Случай 1. Больной В — ов 


почувствовала затруднение в речи, 

_ затем голову маклоныло вараво, появилось онемение в правой руке и больная потеряла со- 

_ мануе. Окружающие видели судороги в правой руке и ноге, которые длились 3 — 5 минут. 

риетупы не повторялись в течение 7 —8 месяцев, а затем внезапно, ва работе, 

больная почувствовала себя плохо: онемела правая половина тела, отнялась речь. Не помнит 
гак попала в амбулаторню, но пришла туда сама, состояние ее быстро улучшилось и после 
пратковремеиного отдыха приступила к работе. С тех пор, в течевие трех лет, чувствовала 

° себя хорошо. В первых числах января 1936 г. ей пришлось много работать и часто подыматься 

' во лестиице. Чувствовала себя уставшей. 

В ночь е 9 ма 10 января 1936 г. больная виезапно проснулась. Сразу же появилось 
овешение з правой половине лица, распространившееся на правую руку, бок в иогу; быстро 

· вемение сменилось жжением, стало трудио говорить. Весь приступ длился не более З — 5 мн- 

‚ вуг, С тех пор такие приступы повторяются через каждые 10—15 мииут. 

| мение всегда появляется в правой половине верхней губы и копчика языка. Иногда 

‚ сразу начинается жжение, без предшествующего онемения, ио всегда во время приступа трудно 
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выговаривать слова. Проходит ощущение жжения всегда в обратном направлении: вначале ху 
ноге, затем на боку, руке и позже всего на лице. 

Ѕіаёцз ргаезепя. Больная среднего роста, правильного телосложения, уловлетворе. 
тельного питания. Со стороны внутренних органов, кроме незначительного расширения сердда 
в поперечнике и слегка приглушенных тонов его, уклонеиий от нормы ие отмечается. 


ерепномозговые первы: зрачки з — 4, реакции их удовлетворительмы. Слегка понижен: В. 


все виды чувствительности на лице справа. Корнеальный рефлекс справа также понижен, Пр 
оскале зубов правый угол рта чуть отстает. 


Двигательная сфера без уклонений от нормы. Незначительно понижены все виды нове. 


ностной чувствительности на пр 
вой половине тела. Глубокая чуь 
ствительность не нарушена. Сук. 
жильные рефлексы 4 >з. 


Патологических рефлексов нет. 


нений от нормы. 


(готЬозіз а. сегефт?). Зрачки вс 
следовавы спустя 6 дней от пож- 
ления первого приступа. 
день исследования несколь- 
ко приступов. 
При ьсследованин зрачтсь, 
уже на десятой минуте, справ, 


530 40 50 60 70 80 © 00 10 00 ширение зрачка было болов Жао 
Рис. 4. Случай 27. Больная Г—-ая рр об Бр минут зто 


разавца еще более возром. 
шиаи 


ЕЖ К концу исследования, т. е. спуст 
Е: с 
58 ми 


2 часа, правый зрачок был шире 


вернулся  первовачальному диг. 
метру (см. рис. 4). 


Таким образом приве- 
денные случаи показывают, 
что у данной группы боль- 
ных в 14 случаях при вве 
дении кокаина интенсивнее 
расширялея зрачок на сторо" 
не, противоположной очагу. 

У другой части иссле- 
дуемых больных, введение 
кокаина вызывало отставг: 


левого, но и последний еще в 


: ю 20 30 40 50 60 70 80 91 100 10 120 ние расширения зрачков на 
Рис. 5. Случай 24. Больной В —кий . еторове джексоновоких при 
ступов. Таких случаев в 

28 было 14. 


Привожу для иллюстрации следующие истории болезни. 


4.—Больной В – кий, 19 лет; поступил в первую неврологическую клинику с жалобами кз 
приступы судорог в правой руке, сопровождающиеся потерей сознания. 
аследетвенность не отягощена. Больной родился в срок, развивался нормально. В вое 
расте четырех лет перенес корь. Весной 1935 г. заболел тропической формой малярии, по 
поводу которой лечился в стационаре Протозойного института В октябре 1935 г. 
больной перенес грипп с повышением температуры. 22 октября днем, внезапно сжало правую 
руку в кулак, а спустя 5 — 6 секунд появились клонические судороги во всей правой руке. 
Затем глаза и голову повернуло вправо и туловище закрутило вправо, вокруг своей оси. 
В этот момент больной потерял сознание. Были ли общие судороги — выйснить не удалось. 
Бессознательное состояние длилось около часа. Прикусывание языка, непроизвольного моченспу- 
скания не было. В течение года припадки такого характера повторялись изредка черев разные 
промежутки времени. Иногда несколько припадков повторялись один за другим подряд. Часть 


Кожные рефлексы в вори Й 
Дополнительные исследова. 
ния: |іҷиог, кровь, глазное д3 
рентгенограмма черепа без ук». 


Диагноз — ерПервіа аске 


т. е. на стороне парестезий, рас 


са = ань ммен Ынна 
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риступов протекала без потери сознания. Во время судорожиых приступов, а иногда и во 
ремя головной боли наблюдался спазм сосудов правой кисти. 

{аё из ргаезеп з. Больной высокого роста, астевической конституции, повиженного 
‘итания. Внутренние органы: ри!шопез без особых изменений, сог — шумов нет, пульс лабиль- 
гый, юношеская аритмия. Селезенка не определяется, печень болезненная, мало прощупы- 
‚ается. 

Неврелогический зќаїиѕ: зрачки круглые, центрально расположены, $ == 4. Зрачковые 
еакциш живые. При подробном клиническом обследовании в неврологическом статусе укло- 


гений от нормы не Ан нба Кровь, Нчиог — в пределах нормы, рентгенограмма черепа 
'зменений не обнаружила. Реакция 


а меланофлокуляцию дала слабо- 8 и анд. 
юложительный результат. | | | | | | 


Даагноз — гез4иа розё те- ТБ і 
ппӯо-епсерћа[іїѕ іпѓесіоза. 6 | | | 
Зрачки исследованы спустя ПЕЕ РЕ ЕВ сее т 


‘нтенсивное расширение зрачка на 
тороие джексоновских приступов. 
ще через 20 минут разница в ши- 
зине зрачков здоровой и больной 
тороны еще более увеличилась и 


‘охранилась до конца исследования о а: а. 
см. рис. 5). | І а | 


5.—Больной Т—рый, 20 лет; Юю о 30 4 5 0 ББ 
поступил в первую неврологическую ь 
клинику с ея ср слабость в Рис. 6. Случай 2. Больной Т—рый 
правых конечностях, чувство оне- 
мевия в них, судороги и на онеме- 
ние правой половины лица. 

Отвосительно наследственио- 
сти ыи раннего детства сведений 
сообщить не может. Будучи взрос- | | 
лым, изредка болел гриппом в лег- | 
кой форме. Венерические болевии | | | | | 
отрицает. е Е ОР И 

Данное заболевание началось И ЭХ 
два года тому назад. Внезапно по- ЕЕ 


| 
| 
явилась слабость в правой руке, а 3 | Г | | 
затем и в ноге. Периодически в них [| 
возникало чувство онемения, стяги- А | ! | | | | | № 
вания, захватывающее я правую < |—— ———— ————— 
половину лица. Затем лицо пере- | | | | № 
тягнвало вправо и возникали тони- | 


ческие судороги в указательном и Е ВЕ В 

безымянном пальцах правой руки. 0 

Правые конечностя в это время #9 20 39 40 50 60 20 80 90 0 19) 120 
становились холоднее левых. Со- 

знание не теряет. Длится весь при- Рис. 7. Случай 25. Больной Д—к} 

ступ от трех до пяти минут. Частота 

приступов — один раз в месяц. Перед поступленвем в клинику произошел приступ, впервые 
заковчившийся потерей сознания. Непроизвольного + мочеиспускания, прикусывание языка, 
общих судорог не было. 

{а из ргаезепз. Внутренние органы — норма. Невролегический статус: зрачки рав- 
номерные, расположены центрально. Реакция их на свет и конвергенцию живая. Черепномоз- 
говые нервы в пределах нормы. 

Отмечается диффузное похудание правых конечностей и легкое снижение силы в них. 
Товус мышц нормальный. Поверхностная чувствительность слегка снижена справа по гемитипу. 
лубокая — нормальна. Сухожильные рефлексы равномерны, кроме ахилловых а > =. Подо- 
швенный справа понижен. Наощупь правые конечности холоднее левых. В остальном невроло- 
тический статус уклонений от пормы не представляет. Дополнительные исследования — ликвор, 
глазное дно, кровь, моча, — без уклоненый от нормы, ва рентгенограмме черепа изменений не 
обваружено. | 

нагноз — {итог сегеЬгі? | 

Зрачки исследованы спустя 20 дней после последнего приступа. 
ри исследовании зрачков, спустя десять минут от начала исследования, зрачок на сто- 


З дней после последнего припадка. : | {“ мм | | 
При исследовании зрачков, ?,—— = 25 
те спустя десять минут от начала | |е | 
'сследования, выявилось менее 7 ПОКЕТ РЕР ске О < 
$ 75 
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роне приступон расширился интенсивнее, чем на стороне здоровой. Затем через 5 ми 

они были равиомерны, а еще черев 5 минут зрачок на здоровой стороне стал расширяться ш-] _ 
метно интенсивнее, чем на стороне приступов. До конца исследования сохранилось менее | 
выраженное расширение зрачка на больной стороне (см. рис. 6). 


‚ б.— Больной Д—к, 29 лет; поступил в первую неврологическую клинику с жалобами на при 3 
падки. Наследственность не отягощена. В детстве и будучи взрослым ничем не болел, трави 
не было. мез отрицает. [] 

ниое заболевание началось три года тому назад. Внезапно появились подергивания |. 

в указательном и безымянном пальцах правой руки, а спустя несколько секунд вся рука ове- ў. 

мела. Онемение и стягивание распространились на правую ногу и больной потерял сознакве. | 

Окружающие наблюдали судороги в правых конечностях. Длился приступ около трех минут. 

Такие приступы в течение трех лет повторяются один —два раза в месяц. За день перед пре-] | 

падком больной ощущает ползание мурашек на правой руке и ноге. В некоторых сл : 

присоединяется ощущение теплого в правой руке. Кроме вышеописанных припадков, такие дед · 
приступы наблюдаются один —два раза в месяц и без потери сознания. Общих судорог, прв б 
кусов языка, непронзвольного моч- } 

испускания не бывает. і 

Ѕіаёозѕ ргаеѕепв. Бо {ё 
ной среднего роста, правильного. 
телосложения, удовлетворительного 
питания. Со стороны внутревиш 
органов — норма. 

Неврологический статус. Зрач 
кн 8—4, реакция их на свет в 
на конвергенцию живая. Черепис- 
мозговые нервы уклонений от пор- 
мы не представляют. 

Чуть снижена сила в правой 
кисти. 
Тонус мышц нормальный 
Сухожильные рефлексы 4 > 
Справа ахиллов рефлекс не вы-| 
зывается. В остальном неврологи- 
ческий статус укломений от нории! 
Ю 20 30 40 50 60 70 80 90 100 10 120 ше представляет Дополнительњ 
исследования. ликвор, глазное дно, 
кровь, моча — без уклонений ст 
нормы, на рентгенограмме черепа! 
изменений не обнаружено. 

Днагнов — еріПерзіа Јаскѕопі; шешаз!з зегоза сігсшпзсгірќа. 

Зрачки исследованы спустя десять дней после последнего припадка. 

стороне приступов, спустя десять минут от начала исследования, зрачок сузился, ио і 
уже на 15 минуте стал расширяться. Расширение его на больной стороне было менее интен: ! 
сивио, чем на здоровой (см. рис. 7). 


Рае. 8. Случай 29. Больная К—ва 


! 
| 


Кроме случаев с различной реакцией зрачков на кокаин, мы в 4 слу- 
чаях из 32 получили совершенно одинаковую их реакцию. 
Приводим одну историю болезни. 


7.—Больная К —ва, 40 лет; поступила в первую неврологическую клинику с жалобами ва 
парестезии и судороги в левой половине лица и в языке. Наследственность не отягощева. 

Больная родилась шестым ребенком, развивалась нормально. В детстве перенесла корь, 
в дзенадцатилетнем возрасте — возвратный тиф. Мепѕез с 14 лет, регулярны. Замужем с 2) мт, 
детей не имеет. пез отрицает. | 

ое заболевание началось в 1931 г. Появились приступы онемения в левой половине 
языка, продолжавшиеся около минуты. Во время приступов было затрудненне речни. 

Через 3 /, года, кроме вышеописанных приступов, появились другие, протекавшие сле- 
дующим образом: возникают пареетезии в левой половние языка и начинаются подергивания 
в левой половине лица, рот перетягивает влево. Одновременно голова и глаза также поворг- 
чиваются влево. Затем парестезии и боли возиикают в левой руке, которые иногда сменяются 
клоническими судорогами в ней. Длится приступ минуты две. Сознания во время приступов 
больная не теряет, но речь ватруднена: жестами больная указывает, что нспытывает боль в левой 
половине лба и в левой руке. Такие приступы повторяются один — два раза в месяц, а ранее 
описанные (только парестезии в языке, затрудиение речи) участились до двух—трех в день. 

Ѕќаёоз ргаезепвз. Больная среднего роста, правильного телосложения, пикничеекой 
конституции. Внутренние органы — норма. Неврологический статус: апіѕосогіа — з >> д, зрачко- 
вые реакции на свет и на конвергенцию удовлетворительны. Левая носогубная складка резче 
выражена, но при активных мимических движениях эта асимметрия сглаживается. В остальнои 
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со стороны неврологического статуса можно отметить только легкое повышение коленного 
я ахиллова рефлексов слева. Дополнительные исследования — уклонений от нормы нет. 
Диагноз — еріПерзіа Јаскѕопі (теп 1$ ѕегоѕа сігсипѕсгірќа ?). 
В день исследования зрачков утром был приступ парестезий в языке, сопровождавшийся 
затруднением речи. 


При исследовании зрачков постепенное расширение и сужение их протекало сове 
пеяво параллельно (исходная апіѕосогіа — зрачок шире на левой — больной стороне, см. рис. 8). 

Переходим к анализу полученных данных. 

Наши наблюдения, прежде всего, показывают, что при джексоновской 
эпилепсии, т. е. при раздражении двигательной зоны коры, возбудимость 
зрачков меняется. При этом, в одних случаях зрачок пораженной стороны 
расширяется более интенсивно, а в других — менее интенсивно, чем на здо- 
ровой стороне.. 

выяснения причины этого необходимо сопоставить ряд факторов. 

Как показывают приведенные в литературе данные, не все участки коры 
мозга в одинаковой мере оказывают влияние на зрачок. Поэтому наш ма- 
териал необходимо, прежде всего, проанализировать по принципу локализации 
болезненного процесса. Это мы делаем в таблице 1 


Таблица 1 
Зрачок на сто- 
роне судорог Зрачки 
Начало приступов Всего | равно- 
шире уже мерны 
1. Моторные ........ 14 8 | 4 1 
Из них 
в) голова — глаза . . . . . . . 9 5 2 1 
Ь) рука . оо фо оа о о в оо 2 3 27 1 н 
С) ИОГа с ааа о 000 а 2 1 1 — 
2. Моторно-сеисориые. . 17 6 8 2 
Из них: | 
а) голова — глаза . . : . . . . 5 2 21 1 
Ь) рука. . ... . . . . . . 10 3 6 1 
с) иога .. ооо. 2 1 1 о 
3. Сенсориые. . . . . . . . 1 — — — 
Из них: 
а) голова — глаза . . . . . . . ттт Е 55 Ба 
Ъ) рука о ое о ооо фо ео © ® @ 1 === > 1 
с) нога. ое. — — — чаа 


В этой таблице случаи распределены на группы соответственно тому, 
где возникают болезненные явления во время припадка и какой характер 
они носят — двигательный или чувствительный. 

В связи с этими двумя фактами можно установить локализацию про- 
цесса в каждом случае. 

Приведенная таблица не позволяет, однако, нам сделать какие-либо 
выводы относительно характера влияния на зрачок различных участков 
моторной и сенсорной коры. Однако, так как при каждой локализации про- 
цесса наблюдаются случаи, как с более интенсивной, так и с менее интен- 
сивной реакцией зрачков, кроме топики процесса, наш материал требует 
учета еще и других факторов, а именно: как давно начались припадки, как 


часто они повторяются, сколько времени прошло от последнего припадка ю 
исследования. 
Эти данные, сопоставленные с реакциями зрачков, выражены в табл 


цах 2, Зи 4. 
У Таблица 2 


На стороне при- 
ступов Зрачки 


Давность припадков Всего | ————_Щ| равно- 
зрачок зрачок мерны 


шире уже 


и 1 р 
рый 1 — 
546. ж м аон Е 2 1 — 1 
5. ЗГОДИ иона 7 5 1 1 
о 2 ӨР а в анов 14, 4 9 1 
» Злт..... га бета 8 1 2 — 
2 ТО, ера 1 — — 1 
Свыше 10 лет... ....... З 2 1 — 
На стороне при- | 

ступов Зрачки 

Через 2 — 4 дня ........ 


Частота приступов Всего 


зрачок 
шире 


зрачок 
уже 


Ежедневно у... ....... 10 


мерны 
1—2 равав месяц . . . . . с 


И г. 
молы ш еә 
м 


равно- 
5 
5 —6 раз в месяц ....... 7 
6 
4 


Изредка (несколько раз в год). . 
Таблица 4 


На стороне при- | 

От последнего припадка до ступов 
Всего |— 

зрачок 

шире 


исследования 


зрачок 
уже ВОИ 


ч 

—^ 

© 

ш 

е 

ө 

• 
м сл со сл ь оО 
молым о 


= С КМ м ма 


29 Ме ее = 


Свыше З месяцев . . . . . . . . — =, = 


‚ На основании этих таблиц каких-либо закономерностей в отношении 
влияния на характер реакции зрачков длительности заболевания, частоту 
припадков и промежутка времени между последним припадком и моментой 
обследования установить также нельзя. 
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Влияние ряда указанных факторов, которые могут действовать в про- 
тявоположных направлениях, делает очевидно невозможным выяснение на 
нашем материале причины, почему в одних случаях получается более ивтен- 
сивная, а в других — менее интенсивная реакция зрачка больной стороны. 

Каким же образом нужно представить себе в настоящее время роль коры 
в иннервации зрачка? 

Проф. Гринштейн высказал предположение, что каждый соматический 
центр оказывает одновременно влияние и на висцеральные аппараты, ко- 
торые функционируют совместно с этими соматическими. 

Исходя из этой точки зрения, нужно думать, что влияние на состояние 
зрачков должны оказывать те участки мозга, которые являются глазодви- 
гательными центрами, так как движения глаз сопровождаются изменением 
ширины зрачков. | 

Действительно, как указано было выше, поле № 19, т. е. оптомоторный 
центр, оказывает резкое влияние на ширину зрачков. 

Но глазодвигательные центры лежат и в других полях коры, в частно- 
сти в полях баВ и 8. Поэтому нужно ждать, что очаги в области поля бав 
и8, а также вблизи их, т. е. в моторной зоне, должны тоже давать изме- 
нения в состоянии возбудимости зоачка. 

Это и показали наши наблюдения. Они подтверждают, таким. ее 
факт влияния коры головного мозга на висцеральные функции. 

На основании всего вышеизложенного мы считаем возможным сделать 
следующие выводы: 

1. При исследовании зрачков кокаином необходимо длительное наблю- 
дение (до 2 часов). Эта методика позволяет выявить латентную анизокорню. 

2. У здоровых людей оба зрачка на введение кокаина реагируют одина- 
ковым расширением. 

3. При процессах, раздражающих моторную зону коры головного мозга, 
при помощи описанной методики, выявляется латентная анизокория. 

4. На стороне, соответствующей очагу, расширение зрачка может быть 
хак более, так и менее интенсивным. 

5. Наши наблюдения подтверждают влияние коры головного мозга на 
состояние зрачковой иннервации. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ТЕМПЕРАТУРА КОЖИ ПРИ ЛЮМБОИШИАЛГИЯХ! 
М. И. Зинзерман ы 


Киев 


Из клиники нервных болезней (зав. проф. В. Г. Лазарев) Киевскою института змзиены 
труда и профзаболеваний (директор доц. В. П. Горев) 


По вопросу о температуре кожи при ишиасе до последнего времени 
имеются лишь единичные работы. 


По данным Эльдблома (Е1ЗЫот) субъективные жалобы больных ишиасом на похолодание 
больной ноги первым отметил Розенталь (Козеп а!) в 1870 г.; Эрбен (ЕгЬеп) в 1894 г. ков- 
статировал с помощью пальпации понижение температуры на некоторых местах, особенно в 
области коленной чашки. 

французских авторов, по данным Шавани (Сһауапу), первым отметил понижение тем- 
пературы кожи на больной ноге Ландузи ([ап4оцту). Барре (Ваттё) установил гипотермаю 
больной конечности, особенно выраженную на наружной поверхности голени и на подошве. 

Эльдблом, пользуясь для измерения температуры кожи специально сконструированным 
прибором, с помощью которого определялась температура не в отдельной точке, а на поверх: 
иости всей иоги от пальцев и до того или другого уровня бедра, установил пониженные тем- 
пературы больной ноги на 0,3 — 0,9° у 41 из 57 исследованных им ишиадиков, у 8 темпера- 
тура была одинакова на обеих ногах, а у 8 больная иога была теплее здоровой на 0,3 — 0,5°: 
по е выздоровления температура имела тенденцию к выравниванию. 

к лее низкую температуру кожи на больной ноге при ишиасе наблюдали Иенсен и 
арлен. 

По вопросу о температуре кожй прн невритах седалищного нерва в иностранной лите- 
ратуре имеются лишь исследования Кляуса и Бингеля (С]аиз и Втуе!); последние в работе, 
опубликованиой в 1909 г., констатировали очень низкую температуру кожи в случае алкоголь- 
ного неврита с двусторонним параличом обеих ступней. Кляус н Бнигель объясняют помия: 
жение температуры кожи пониженным теплообразованием в связи с параличом. 

Из советских авторов первыми занялись исследованием температуры кожи при ишнасе 
Русецкий и Попов. На основании своих данных они устанавливают два синдрома: а) начальный 
синдром гиперестезии — гипотерыни и 6) поздний снндром гипестезии — гипертермии. На- 
чальные явления гипотермии Русецкий и Попов объясняют раздражением симпатического 
нерва и усиленной в связи с этим деятельностью вавоконстрикторов, гипертермия в позднем 
периоде соответствует паретическому состоянию симпатическото нерва и паретической в 
связи с этим сосудистой реакции. Переход кожной температуры из начального состояния гипо- 
термии в позднейшее состояние гипертермии Русецкий и Попов считают особо характерным 
для подвздошно-крестцового ишиаса, при трункулярвом ишиасе наблюдаются случаи длительно 
удерживающейся гипотермии. 

В течение последних лет в советской литературе появилось несколько работ, приводящих 
данные об изменении температуры кожи при невритах вообще. Маркелов, останавливаясь ив 
вопросе о температуре кожи прн стволовом вегетативиом неврнте, отмечает, что температура 
кожи повышается в первые 6 — 10 дней после полного перерыва проводимости, затем темое- 
ратура кожи снижается и таковой остается до тех пор, пока нерв не подвергнется регенерации. 

Понижение температуры кожи на больной ноге в двух случаях гипертрофического нез- 
рита Дежерин - Сотта отметил Розенцвайг. 

Ровинский и Максимчук наблюдали понижение температуры кожи на руке в случаях нев- 
рита плечевого сплетения, ови же констатировали понижение температуры кожи в случае 
неврита седалищного нерва. 

Тумской, Дьяконова и Остапович, изучая кожно-вегетативиую винервацию при травмати- 


1 Доложено иа Научной конференции Киевского института гигиены труда н профзабо- 


леваний 23 ноября 1937 г. и на заседании Киевского общества невропатологов и психватров 
26 марта 1938 г. 
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ческих поражениях периферической иервной системы, указывают, что после перерыва седа- 
дищного нерва, когда имеется полная картина выпадения кожно-вегетативной иннервации, 
можно было отметить более высокую температуру на больной ноге, в другом случае, где кли- 
вическая картина обнаруживала явления раздражения со стороны вегетативной и анимальной 
сферы, имело место понижение температуры кожи. 

Имеется ряд работ экспериментального характера по вопросу о сосудистых реакциях 
при раздражении седалищного нерва. Левашов, Лапинский констатировали сужение сосудов 
ори раздражении седалищного нерва. Ряд других авторов (Гольц, Остроумов) констатировали 
заличие сосудорасширителей в седалищном нерве, доказав это наличие такими опытами: 
1) при раздражении периферического конца седалищного нерва более слабыми и редкими ин- 
хукцкониыми ударами получается расширение сосудов лапы, 2) при перерезке седалищного 
нерва сосудосуживающий эффект исчезает через 2 — З дия, а в последующие дни при раз- 
дражении дегенерирующего периферического конца седалищного нерва выявляется сосудорас- 
ширяющий эффект, который удерживается до 8 —9 дня. Муликов в недавно проведенной 
экспериментальной работе по изучению сосудистых реакций при дегенерации седалищного 
нерва констатировал, что характер сосудистых реакций предопределяется предшествующим 
состоянием сосудов: суженные сосуды расширяются, расширенные — суживаются. Муликов 
определял состояние сосудов на основании данных о температуре под кожей, измерявшейся 
ны с помощью термопары; Муликов для этой цели рядом опытов по сопоставлению данных ка- 
пилляроскопии с показаниями термоэлектрической пары установил, что температура соответ- 
ствующего участка изменяется строго параллельно измененню кровообращения. 


Наш материал охватывает исследование 120 больных люмбоишиалгией. 
По характеру клинических своих проявлений наши случаи распределяются. 
так: пеига\ола Іитђо-ѕасгајіѕ — 90, пеигао1а ІотЬа!іѕ — 3, пеига]ола п. 1зсМа- 
$ —2, пециз п. 15а 1: — 6, гаФ1си $ ]итЪо-засгаЙз$ — 12, ]итЪБасо — 7. 

В приведенном только что распределении люмбоишиалгий на отдель- 
ные клинические формы мы пользуемся классификацией, предложенной 
проф. Лазаревым. 


Считаем необходимым в связи с этой классификацией сделать несколько замечаний. Как 
пояснично-крестдовую невралгию мы диагностируем те случаи, в которых как субъективные 
калобы больных, так и объективные данные, главным образом болевые точки, рефлекторные 
расстройства локализуются не только в области, иннервируемой крестцовым сплетением, но 
в в области, иннервируемой поясничным сплетением (главным образом поясница, иногда и 
гениталии, паховая ‘область, передняя поверхность бедра); в противоположность этому мы на- 
ззаниями люмбальной невралгии и невралгии седалищного нерва обозначаем те случаи, в ко- 
торых клиническн выступают проявления изолированного поражения или поясничного сплете- 
вия, или седалищного нерва. В группу люмбаго нами отнесены те случаи, в которых клини- 
ческая картина представлена исключительно субъективными жалобами на боли в области по- 
жинцы, болезненностью при надавливании на квадратную мышцу поясницы, ограничением 
подвижности поясничного отдела позвоночника. Обозначение люмбаго является для нас, во- 
обще, условным; им мы хотим только указать ва субъективную и объективную локализацию 
болезнениых проявлений в определенной территории, не решая вопроса о нерввой, мышечной 
пли костной природе заболевания. Невритами седалищного нерва нами обозначены те случаи, 
в которых имелись выраженвые явления выпадения в виде паралича или пареза мышц ступни. 
Как редикулиты нами распознанм два случая, в которых был увеличен плеоцитоз (8 в 1 куб. мм 
з одном случае м 12 в 1 куб. мм в другом) при нормальном содержании белка; 1 слу- 
чаў, в котором было увеличено количество и белка и форменных элементов, 6 случаев, 
з которых имелись изменения спинномозговой жидкости типа белково-клеточной диссоциации‘ 
(109 белка и 2 лимфоцита в одном случае, 0,66 0/0 белка и отдельные лимфоциты в остальных 
случаях), З случая, в которых жидкость не представляла отклоиений от нормы, во другие: 
клинические данные свидетельствовали, иесомвенно, о корешковой природе заболевания. 


В исследовании температуры кожи при люмбоишиалгиях мы ставили 
себе целью разрешение ряда вопросов. Исходя из положения, что темпера- 
тура кожи обусловлена, главным образом, состоянием сосудов, мы стреми- 
лясь, во-первых, с помощью дерматотермометрии установить те изменения 
зазомоторной сферы, которые имеют место при люмбоишиалгиях. Нас инте-- 
ресовал в значительной степени вопрос о том, в какой мере изменения тем- 
пературы кожи могут служить одним из признаков объективного распозна- 
вания люмбоишиалгий, симптоматология которых, как известно, не всегда 
может претендовать на достаточную объективность. Мы хотели выяснить. 
характер изменений температуры кожи вообще и особенности их при отдель- 
ных формах люмбоишиалгий с точки зрения возможного) использования дер- 
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матотермометрического метода для диференциальной диагностики между люм- 
боишиалгиями различной патогенетической природы и для прогноза их течения. 


Учитывая изменения, которые обусловливает в состоянии периферических вегетативныт 
аппаратов лечение, в частности применяемая в нашей клинике инъекция новокаина по Кат- 
лену (СафеПп), мы первое измерение у всех наших больных производили в первые дни их 
пребывания в клинике — до того, ках было приступлено еще к систематическому лечению. 

Для измерения температуры кожи мы пользовались термометром сопротивления ков- 
струкции Киевского института гигиены труда и орофзаболеваний. Измерение температуры кожи 
мы в каждом отдельном случае производили в следующих 10 точках на симметричных участ- 
ках обеих сторон: область квадратной мышцы поясницы, точка между ќсђег'ом и ігосһапќег 'ои, 
передняя поверхность бедра в верхней и нижшей третях, задняя поверхность бедра в верхней 
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и нижней третях, икра, тыл ступни, наружный край ступни, подошва; в 79 случаях мы ис 
следовали температуру коленной чашки и передне-наружной поверхности голени. Исследования 
мы производили в постели больного, оголяя полностью нижнюю половину тела. У читывая 
зависимость тех или других данных в известной мере от температуры окружающей среды, мы 
в исследовании каждого отдельного случая придерживались строгой систематичности, начиная 
каждый раз измсрення с подошвы и продолжая их кверху в строго установленном порядке. 
В части. случаев - “мы для контроля исследовали температуру кожи на верхних конечностях и 
ед 

^ Результаты проведенных нами измерений температуры кожи таковы: из 
120 "случаев температура оказалась одинаковой на обеих ногах в 7 случаях, 
в 30 — была гипертермия больной стороны, в 42 — гипотермия, -в 41 —тем- 
пература кожи в отдельных точках была ниже на больной стороне, в других, 
наоборот, имелась гипертермия больной стороны, т. е. отмечалась картина, 
обозначаемая нами в дальнейшем названием анизотермии смешанного типа. 
Температура кожи на обеих руках была одинакова во всех случаях; наблю- 
давшаяся иногда в отдельных точках разница в температуре обеих рук не 
превышала 0,5°, т. е. не выходила за пределы физиологической асимметрии. 
На ногах температурная разница в случаях, отнесенных нами в группу ани- 
зотермий, превышала 0,5°, при этом в большинстве таких случаев разница, 
по крайней мере в части точек, превышала 1°; Приводим для иллюстрации 
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графическое изображение трех случаев различного типа температурной асим- 
метрии (см. рис. 1, 2, 3). С. 

Характер температуры кожи при отдельных клинических формах люмбо- 
яшиалгий представлен в следующей таблице: 


ГА 


И “Анизотермия 
Одйнаковая Гипо- Гипер- 
Дкагиов температура термия ‚ термия а“ 

_ Меага]ла атаБо-засга!$ ...... 4 32 . 26 28 
Хеша[ ла ата! ......’.. — 1 1 | 1 
Мешаідіа в. зад... ... 1 = 1 = 
№апіѕ п. іѕсСШадісі . . . . . . . . гт 3 =. З 
КафеаНЫз ГопБЬо-засгаіз . . . . . . 1 6 1 4 
[итбасо „с зо зоо ева И даИ г 5 
7 42 30 41 


Как видно из приведенной таблицы, в группе пояснично-крестцовых нев- 
ралгий почти одннаково представлены случаи анизотермии всех типов, в 
группе радикулитов и невритов преобладают гипотермия и анизотермия сме- 
шазного типа, в группе люмбаго преобладает анизотермия смешанного типа. 


= 


ОБлясть Верхняя [Нижняя |пелвчи [нижняя Тыл ГНАРУЖНЫ 
поясницы Ягодицы ТРЕТЬ бЕД22 ТРЕТЬ БЕДАЯ| Га БЕЛВА ТЕГ ДРА [ИКРА столни | КРАН Подешвя 
СПЕРЕДИ |1 СПЕРЕДИ СЗАДИ сзади ступни 


Рас. 2. Т-ская. Мецга\ діа 1атБо-засгаНз зіпізіға. Гипертермия больной ноги 


Среди случаев пояснично-крестцовых невралгий, радикулитов и невритов, 
где имелась анизотермия смешанного типа, во многих (12) имела место дву- 
сторонняя локализация процесса или были признаки, свидетельствовавшие о 
вовлечении второй стороны, при отсутствии субъективных жалоб больных, в 
трех случаях в анамнезе были указания на перенесенное в прошлом заболе- 
завие второй стороны. | 

Авизотермия смешанного типа нами была констатирована и в ряде не 
вошедших в данную разработку случаев двусторонних поражений корешков 
в сплетений нелюмбоишиалгического характера (сифилитический менингора- 
дикулит, травматическое повреждение конского хвоста, травматическое по- 
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вреждение крестцовых сплетений при наложении щипцов во время родов 
и др.). Нам кажется, на основании наших данных, вполне обоснованным вывод 
что анизотермия смешанного типа свидетельствует о двусторонней локали. 
зации процесса; в части случаев анизотермия названного типа, возможно, от- 
ражает’ реакцию противоположной стороны по механизмам реперкуссив- 
ного характера. Явлениям вегетативной реперкуссии в изменениях темпе. 
ратуры кожи при люмбоишиалгиях придает значение Скворцов, констатиро- 
вавший при динамическом изучении кожной температуры путем учитывания 
быстроты охлаждения кожи на симметричных участках изменения кожной 


температуры на обеих ногах, в одном случае даже преимущественно на здо- 
ровой ноге. 
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Рис. 3. А—янт. Мега] за ]атЪо-васга]1в зіпізіга. Анизотермия смешанного типа 


Для уточнения характера асимметрии смешанного типа в наших случаях 
следует добавить, что в части из них (11 случаях) температура кожи пред- 
ставляла такие особенности: на больной конечности температура на ступне 
и голени оказывалась значительно повышенной, а на бедре пониженной, или, 
наоборот, на ступне и голени пониженной, а на бедре повышенной в сравве- 
нии со здоровой стороной. Температурная асимметрия описанного только 
что характера как бы соответствует анатомическому распределению иинер- 
вации сосудов нижних конечностей: сосуды голени и ступни получают свою 
иннервацию от НЫа[з’а и регопеиз’а, сосуды же бедра от ІотЬоіпсиіпаііз, зрег 
шаіїсиѕ ехіегпиз, сгигајіз'а и зарБепиз’а. Приводим для иллюстрации графи 
ческое изображение одного из случаев амизотермии только что описанного 
типа (см. рис. 4). | 

аличие изменения температуры кожи в различных точках нижних конеч- 
ностей в случаях люмбаго свидетельствует о том, что, по крайней мере в 
большинстве наших случаев, люмбаго связано ‘с поражением нервного иля 
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корешкового аппарата, представляя собою иногда начало только возникаю- 
щей пояснично-крестцовой невралгии, а в иных случаях, являясь с пер- 
вого же периода выражением тяжело протекающего корешкового процесса. 
Метод измерения температуры кожи может служить диагностическим спосо- 
бом для диференцирования патогенетической природы люмбаго. 

точки зрения диференциальной диагностики и распознавания следует 
указать, что в некоторых из наших бёлучаев изменение температуры кожи 
дало возможность констатировать наличие болезненного процесса нервного 
происхождения там, где возникали сомнения не только относительно природы 
заболевания, но и наличия его вообще. Один из этих случаев относится к 
больному, у которого в течение ряда лет диагностировался то тяжелый 
костный процесс туберкулезного характера, то вообще сам факт заболевания 
брался под сомнение, и больной становился объектом исследования экспертно- 
конфликтных комиссий. В нашу клинику больной и был направлен в по- 
рядке экспертизы инвалидности. 
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Данные исследования температуры кожи подтвердили принятое в нашей 
клинике выделение формы пояснично-крестцовой невралгии; во многих наших 
случаях разница в температуре кожи имелась и в области, иннервируемой 
поясничным сплетением (поясница и бедро), свидетельствуя, таким образом, 
о вовлечении поясничного сплетения в болезненный процесс. Изменение тем- 
пературы кожи в области и поясничного, и крестцового сплетений нами 
констатированы не только в тех случаях, где мы и по другим клиническим 
признакам распознавали пояснично-крестцовую невралгию, но и в случаях, 
которые клинически протекали по иным типам. Мы считаем, таким образом, 
что измерение температуры кожи при люмбоишиалгиях может дать указания 
диференциально-диагностического характера при решении вопроса о лока- 
лизации болезненного процесса в периферических нервных стволах или выше 
лежащих отделах. 

азница в температуре кожи чаще всего наблюдалась в области ступни, 
реже во всех прочих точках. Из 113 случаев, в которых имелась темпера- 
турная асимметрия, в 81 случае была разница в температуре ступни, в 46 в 
температуре задней поверхности бедра, в 59 — температуре передней поверх- 
ности бедра, в 27 — области икроножных мышц, в 21 — области ягодиц, 
в) — области квадратной мышцы поясницы. Из 79 случаев, в которых опре- 
Аелялась температура области коленной чашки н передненаружной поверх- 
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ности голени, температурная асимметрия в области коленной чашки наблю. 
далась 17 раз, в области передненаружной поверхности голени — 25 раз. 
Приведенное распределение температурных асимметрий по их локализация 
показывает, что при всех почти формах люмбоишиалгий в первую очередь 
температурные изменения наблюдаются в дистальных отделах; данные эти 
соответствуют вышеприведенным данным Барре, отметившим также измене. 
ния температуры кожи (гипотермию) на голени и ступне. 

Рассмотренный нами материал не дает нам возможности присоединиться 
к классификации Русецкого и Попова, выделяющих ранний синдром гипо- 
термический —гиперестетический и поздний синдром гипертермии— гипестезии. 
Среди наших 30 случаев гипертермии в 16 случаях были резко выражены 
явления раздражения, отмечаемые субъективно и объективно; наоборот, среда 
случаев гипотермии был ряд больных со слабо выраженными невралгиче- 
скими явлениями, отмечаемыми как субъективно, так и объективно. Особо 
следует отметить, что в нескольких случаях неврита седалищного нерва, 
где имелись только паретические явления в результате перенесенного болез- 
ненного процесса и отсутствовали алгические симптомы, температура кока 
была ниже на больной ноге. Резкое понижение температуры кожи на ступне 
нами также обнаружено в случае паралича ступни после перенесенного в 
прошлом травматического повреждения тибиального и перонеального нервов, 
при этом в момент исследования болевые явления совершенно отсутствовали. 

Воззрению Русецкого—Попова противоречит и тот факт, что повторное 
измерение температуры кожи, проведенное нами в ряде случаев, обнаружило 
в 5 из них к концу лечения гипотермию больной конечности, вместо имевшей 
место в начале гипертермии, несмотря на несомненное в этих случаях улуч- 
шение, констатированное по ряду клинических признаков. 

Следует ‘допустить, что как гипертермия, так и гипотермия, могут на: 
блюдаться в любом периоде люмбоишиалгии, а лежащие в основе этих изме- 
нений вегетативные нарушения аналогичны расстройствам периферического 
вегетативного аппарата, дающие, вообще, ангионеврозы двух типов: вазо- 
констрикторного, образцом которого является болезнь Рейно (Каупач9) и 
вазодилататорного, представленного эритромелалгией. Наши данные могут 
быть легко истолкованы, если присоединиться к точке зрения тех авторов, 
которые признают наличие сосудорасширителей в периферических нервах 
(Бейлис, Кен-Куре, Фёрстер, Орбели, Гринштейн), в частности в седалиц- 
ном нерве (Гольц, Остроумов); гипертермия в начале заболевания люмбо- 
ишиалгией с этой точки зрения может быть объяснена как один из симпто- 
мов раздражения и, в частности, как проявление раздражения сосудорасши- 
рителей. 

В 38 случаях люмбоишиалгий мы проверяли динамические изменения в 
температуре обеих ног под влиянием длительного их пребывания в раскры- 
том состоянии; для этой цели мы через каждые 5 минут измеряли тем: 
пературу кожи тыла ступни. В противоположность данным Скворцова, обна- 
ружившего на больной стороне плохую адаптацию к холоду, мы в 21 случае 
констатировали почти равномерное падение температуры на обеих ногах, в 
8 случаях более быстрое падение температуры на больной ноге, и лишь в 
9 случаях больная нога меньше охлаждалась. | 

Асимметрия в температуре обеих ног в ряде случаев резко нарастала 
после вливания 50 куб. см 0,5% раствора новокаина по Катлену. Наблюде- 
ние над динамическими изменениями в температуре обеих ног после инъек- 
ции по Катлену производилось нами в 39 случаях; с этой целью мы в тече- 
ние длительного срока (2—3 часа) измеряли через каждые 5 — 10 минут тем- 
пературу тыльной поверхности обеих ступней. При этом мы констатировали 
такие данные: в 14 случаях резко повышалась после инъекции иовоканна 
температура больной ноги при незначительном повышении или отсутствии 
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повышения температуры здоровой ноги, в 7 случаях, наоборот, больше по- 
вышалась температура здоровой ноги, в 5 случаях наблюдалось значительное 
повижение температуры кожи на больной ступне. Из 13 случаев, в которых 
после ивъекции новокаина по Катлену асимметрия отсутствовала, в 8 имело 
место равномерное почти повышение температуры кожи на обеих ступнях, в 
4 равномерное понижение, в одном температура осталась без изменений. 
В ваших случаях отсутствовала какая-нибудь закономерная зависимость между 
температурой кожи на ступнях после инъекции новокаина и исходной 
температурой до инъекции по Катлену. Проведенное нами в 20 случаях 
одновременное измерение динамических изменений в температуре кожи на 
тыльной поверхности обеих кистей обнаружило в 18 случаях равномерное 
повышение температуры ва обеих кистях, в одном понижение температуры, 
в одном отсутствие разницы по сравнению с температурой до инъекции по 
Катлену. Данные о температуре кожи ступни после инъекции новокаина по 
Катлену интересны в том отношении, что они в части случаев подчерки- 
вают усиление асимметрии в температуре кожи, имевшей место и в исход- 
вом состоянии, в части случаев обнаруживают наличие отклонения в реак: 
ции на новокаин со стороны здоровой ступни, сказывающееся в отсутствии 
повышения температуры кожи или даже понижении ее после Катлена, в то 
время как температура кожи на кистях в этих же случаях равномерно повы- 
шается на обеих руках. 

Хотя мы исходили из положения, что температура кожи обусловлена 
преимущественно состоянием сосудов, мы все же в ряде случаев предпри- 
вяли специальное исследование для выяснения взаимоотношения между тем- 
пературой кожи и степенью потливости нижних конечностей; с этой целью 
мы у 17 больных исследовали потение по Минору, при этом получили такве 
данные: в З случаях (один случай гипотермии и 2 гипертермии больной конеч- 
ности) потливость была одинакова на обеих ногах, в 7 случаях (3 случая 
гипертермни больной конечности, З случая гипотермии и 1 случай анизо- 
термии смешанного типа) потливость была меньше на больной стороне, в 7 слу- 
чаях (1 случай изотермии, 4 случая анизотермии смешанного типа, 1 гипо- 
. термии и 1 гипертермии больной конечности) потливость была резче на 
больной ноге. Наши данные относительно степени потливости нижних конеч- 
востей при люмбоишиалгиях показывают, таким образом, что нет определен- 
ных взаимоотношений между степенью потливости и состоянием кожной тем- 
пературы. “ 

Наши данные не совпадают также с наблюдениями Тумского, Дьяконовой и Остаповича, 
отметавших гипергидроз при понижении температуры кожи, что они трактуют как результат 
раздражения нерва, и ангидров при повышенин температуры кожи, что они объясняют выпа - 


девибм одновременно с авимальными и вегетативных функций при поражении пернфериче- 
ского верва, в частности ‚седалищного. 


Отметим попутно, что в наших случаях нарушение потоотделения (гипер- 
вли гипогидроз) по своему распределению на коже не соответствовало опре- 
зелеввому типу — сегментарно-корешковому или периферическому; исключе- 
вне составляют только 2 случая неврита седалищного нерва, где в одном 
ангидроз, а в другом гипергидроз наблюдались в области п. регопе! ргоѓипаі, 
отчасти и зпрег_са|3. 

Систематическое измерение температуры кожи через определенные про- 
мекутки времени может дать некоторые указания относительно течения про- 
цесса. Проведенное нами в 44 случаях повторное измерение температуры 
кожи к концу лечения обнаружило в 22 случаях уменьшение анизотермий 
при одновременном наличии ряда других признаков улучшения. В 4 случаях, 
где анизотермия смешанного типа к концу лечения стала еще более резко 
выраженной, заболевание протекало без тенденции к улучшению как со 
стороны самочувствия больных, так и объективных показаний. 
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Подводя итоги изложенным нами выше данным относительно темпера- 
туры кожи при люмбоишиалгиях, мы считаем себя вправе сделать ряд выво- 
дов как с точки зрения диагностики и прогностики люмбоишиалгий, так и 
более общего характера. 

1. Помимо известных уже синдромов гипо- и гипертермии (Русецкий и 
Попов, Эльдблом), должен быть выделен еще синдром анизотермии смешан: 
ного типа. 

2. Изменение температуры кожи при люмбоишиалгиях является объек- 
тивным симптомом, могущим быть использованным как с точки зрения диаг- 
ностики болезненного процесса, так и его прогностики (уменьшение темпе- 
ратурной разницы в процессе лечения). | 

3. Измеренне температуры кожи может быть использовано как объек: 
тивный метод для диференцирования случаев люмбаго нервного происхо- 
ждения от случаев люмбаго другой патогенетической природы; измерение 
температуры кожи может также служить диференциально - диагностическим 
методом при решении вопроса о локализации болезненного процесса в пери- 
ферических нервных стволах или в вышележащих отделах, одно- или дву- 
сторонности поражения, степени реперкуссивной реакции „здоровой“ стороны 
{частота анизотермии смешанного типа в случаях люмбаго и двустороннего 
люмбоишиалгического процесса, изменение температуры кожи в области и 
поясничного, и крестцового сплетения в случаях, протекающих по клини: 
ческому типу изолированной люмбальной или крестцовой невралгии). 

4. Температура кожи при люмбоишиалгиях обусловлена преимущественно 
состоянием сосудов и ие находится в какой-нибудь определенной связи с 
тем или другим типом нарушения потливости (гипер- или гипогидроз). Пред: 
ложенная некоторыми авторами схема гипотермии—гипергидроза и гипертер- 
‘мии—ангидроза, связанных с гипер- или гипофункцией симпатикуса, не оправ- 
дывается нашим материалом. Наши материалы позволяют нам сделать вывод 
о большей сложности функции потоотделения и зависимости ее не только 
от степени раздражения или угнетения симпатикуса. 

5. Данные о температуре кожи при люмбоишиалгиях дают основание 
присоединиться к мнению большинства современных авторов, признающих 
наличие сосудорасширителей в периферических нервах; без такого допуще- 
аня трудно объяснить наличке гипертермии в начальном периоде люмбо- 
ишиалгии одновременно с рядом резко выраженных явлений раздражения. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ О МИОКЛОНУС - ЭПИЛЕПСИЯХ В СВЯЗИ 
С КАМФОРНОЙ ТЕРАПИЕЙ ШИЗОФРЕНИИ ПО МЕДУНА 


Г. С. Паперный | 
Харьков 


И» 1У психиатрической клиники (директор проф. М. А. Г. ольденбер) Центрального 
психонваролошческото института 


Явления миоклонии, миоклонус-эпилепсии и их отношение к генуинной 
эпилепсии представляют собою недостаточно разработанные вопросы в про- 
блеме эпилепсия. 


Начало разработки этих вопросов относится к 1881 г., когда Фридрейх (Етіедгејсћ) описал 

рагатуос]о0из шоШр]ех. 

того времени, как Унферрихт (Опуегтісћ) в 1893 г. впервые описал две семьи, среди 
членов которых он нашел несколько страдавших тем, что позже, в 1902 г., американскими 
азторами было названо миоклонус - эпилепсией и что в 1901 г. Лундборг (Г.авБогя) развил 
в евоей монографии, · считающейся классическим трудом по этому вопросу, в обширное уче- 
вне, – это заболевание привлекло к себе интерес многих исследователей. Наряду с чисто идяопа- 
тическими, гередодегенеративными формами казуистика стала пополняться немалым числом 
случаев симитоматического происхождения; теоретическая разработка вопросов нозографии, 
патогенеза, генетики, патологической анатомии и др. стала все больше углубляться и уточ- 
ваться. | 

Среди значительных трудов, посвященных этой теме, виднейшее место занимает клас- 

сический труд Мускенса (МизКепз), поднявшего учение о миоклонической эпилепсии на вы- 
сокий уровень научного наблюдения, эксперимента, систематизации и интерпретации отно- 
спится сюда клинических и лабораторных фактов. Экспериментируя на кошках (главным 
образом) Мускенс обнаружил, что подопытные животные при отравлении их бромистой кам- 
форой (ввачале он работал с камфорой) реагируют на введение токсина судорожными эпилеп- 
тческими разрядами, которым, как правило, предшествует (а иногда и следует за ними) 
различной продолжительности стадий отдельных спонтанных миоклонических подергиваний, 
вполне соответствующих — по типу, темпу, закономерности появления и исчезновения, терри- 
торни мускульного распределения и т. д.— миоклоническому компоненту эссенциальной мио- 
клонус-эпилепсии. При этом он отмечал и ряд закономерностей при рефлекторвом вызывании 
этих гиперкинезов, какие установил еще Лундборг в отношении мноклонии (гезр. миоклонус- 
зинлепсии) у человека. 5 

өе огромный интерес представляют данные Мускенса о разновидностях судорожных 
проявлений у больных эпилептиков. Исследуя эпилептиков очень внимательно под углом зрения 
мноклонической эпилепсии, он обнаруживал довольно часто то, что еще до него уже отмечалось, 
во как редкфсть, а именно; миоклоническую фазу большой продолжительности, предшествующую 
тай ша] (отдельные сообщения Бергава, Тнссо, Русселя, Рейнольдса, Рабо, Гоффмана и др.). 

последнее время в психиатрическую практику, начиная с Медуна (Медипа), вошла 
иетодика терапии шизофрении судорожными приступами, вызываемыми эпилептогенными 
ицествами. То обстоятельство, что это не прямая цель, а лишь средство и следствие тера- 
пеатаческого (и при том весьма эффективного) „умысла“, расширило невольно рамки меди- 
уинского наблюдения и изучения эпилептических проявлений. И все же в работах как Медуна, 
так и других авторов, применяющих этот способ конвульсивной терапии шизофреников, встре- 
чается очень мало указаний на появление приступов мускенсовского миоклоно-эпилептического 
тва, Уже по одному этому нам представляется небезынтересным и важным сообщить о наблю- 
авшихся нами у больных шизофренией припадках — миоклонус-эпилептического типа в про- 
цессе лечения их инъекциями камфоры (работу по лечению проводила д-р А. Т. Тельбизова). 

других авторов, проводивших конвульсивную терапию шизофрении, фармакологи- 
чским агентом был кардназол, а ме камфора, — обстоятельство весьма важное, как об этом мы 
‘чажем дальше, для объяснения того факта, что до нас миоклонический предетадий эпилепти- 
ческого приступа оставался мало замеченным, и во всяком случае мало освещенным. 
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Прежде всего укажем, что миоклонус - эпилептический вариант при- 
падка — по нашим наблюдениям у леченных нами больных встречается до- 
вольно часто; мы могли насчитать 9 таких больных из 36 (но несомненно 
ряд случаев, до первого яркого, заставившего нас заинтересоваться этим 
вопросом, мог быть просмотрен нами). Следует отметить, что миоклоно-эпи- 
лептический вариант припадков у одних больных наступал в дебютном сеансе 
лечения, дававшем судорожный эффект, у других больных он появлялся 
спустя 2—3 (и больше) терапевтических сеанса, обнаруживавших чисто эпи- 
лептические припадки, у третьих больных выступили в дебюте одни только 
миоклонические судороги, а в последующих сеансах пошли уже и миоклоно- 
эпилептические приступы. 

Переходим к описанию случаев. 

1.— Больная А — ова Е., 24 лет; гебефренная форма шизофрении. После введения ей уста- 


новленной дозы камфоры, которая, будучи ивъицировава внутримышечно, вызывает эпилеп- 
тические припадки, обваруживает во всех сеансах лечения—за 12—15 мин. до наступления 


беа та! хорошо выраженвый предстадий мвокловических гиперкинезов, длящихся меньше . 


секунды каждый, спонтанно наступающих виачале одиночно, а позже иногда сериями по 
2—3, каждые 2—3—5 минут. Чем ближе к припадку, интенсивность подергиванвӣ нарастает 
(перемежаясь, однако, с отдельными „вздрагиваииями“ значительно меньшей интенсивности), 
а нитервалы становятся очень часто (но также не сплошь) все короче в, наконец, фивалькые 
2—3 подергивания имеют самый интенсивный характер и едва уловимые интервалы, пере- 
ходящие сразу в эпилептический отапа шта], имеющий все типичное для приступа генумивой 
эпилепсин (в описание последнего мы входить не будем). Необходимо заметить, что особевво 


эвергичные молниеносвые миокловии у этой больной сопровождаются отрывистым и сильными 


вздохом, расширением глазных щелей и зрачков и таким взглядом ужаса, тут же потухающаем 


(вместе с судорогой) и смеияющимся выражением умнленности, что у вас есть все оспования ° 


говорить здесь о молвиеносном аБзепсе’е. Далее нередко у больной появляется ясное рас- 
стройство произношения. Что касается типа мвоклонических судорог, то у этой больной овв 
выражаются преимущественно (но не исключительно) в форме редких конвульсивных подерги- 
ваний конечностей и туловища с большой локомоторной амплитудой, так что можно сказать, 
что „больную сводит судорогой“. Гиперкинез чаще всего синхроничен, т. е. подергивания за- 
хватывают одномоментно мышцы и рук, и ног, и туловища (иногда век, глаз и лица), н сим- 
метричен. В конце и вскоре после таких мнокловий можно видеть на возвращающихся к покою 
мышцах рук, ног и живота отдельные, очень быстрые и мелкие фибриллярные подергивания. 
Далее следует упомявуть, что неожиданвые слуховые раздражители (шуршание по полу 
миской, скрип двери, свист) являются, так же, как и неожиданное легкое прикосновение (товкое 
поглаживание по плечам), внешними рефлекторвыми возбудителями этих миоклонических судо- 
рог. Второе и дальнейшее повторение того же раздражителя вслед за первым рефлекторвого 
эффекта уже не вызывает (аналогия сенсоклонической реакции по Лундборгу). 


2— Больная Ж-—ная Л., 34 лет. Шизофреничка, с преобладанием в картине заболевания 
кататонического возбуждения на первых двух эффективных сеансах камфоротерапии не өбна- 
руживала предприпадочного миоклонусного стадия, а затем с неизменным постоянством этот 
предварительный этап сгао та] у нее появлялся. Промежуток времени отдельной миоклонусной 
конвульсим тоже около секуыды, интервалы между ними также 2 — 3 — 5 мин., продолжительность 
всего предстадия 15 — 18 — 20 мимут. Также с приближением к гапа ша] миоклонусвые подерга: 
вания (как правило) учащаются и ивтенсифипируются. Также удается обнаружить возможность 
их экстра-появления при внезапвых шорозах, скрвпах или дотрагрвании до спивы. Локомотор- 
ного эффекта почти нет ‘(за редком исключением). Судороги попеременно то симметричны, 
то одвосторонни, то синхроничвы, то асинхроничны, чаще синергичны. Очень часто до полной 
судороги во всей мышце или группы мышц не доходит, а дело ограничивается фибриллярными 
подергиваниями в мышцах или в части мышиы. Но здесь появляются часто изолированные 
(иногда совместные) миокловви отдельных мышц и отдельвых групп мышц лица то на одной, 
то на другой стороне, обевображиваюшие мимику рядом мёвяющихся гримас. Еще, что бро- 
сается в глаза у этой больнсй, вто заметвые глоточные спазмы, возникающие нередко с мио- 
клонической волнсй, а также тонико-клоническое сгибание стопы с атетозными движенизих 
пальцев в положении их, напоминающем феномен Россолимо, что сохраняется в течение 8 — 
10 секувд. Эта своеобразная дистовия мышц голеней и стоп рефлекторно вызывается у боль- 
ной поглаживанием по подошве. Вне лечебных сеансов это не отмечается. 


3.— Больная П- ва, 30 лет, свежезаболевшая. Пгравоидно-галлюринаторная форма с компо- 
нентами деперсонализации и нарастающей эмотивной тупости. Первый судорожно-эффективвый 
сеанс лечения не имел (повидимому) миоклонусного предэтапа. А затем мноклонусный стадый 
возникал. Тип и оссбенкости миоклсвусных конвульсий и все обстоятельства их возвикнокения 
и прекращения в общем те же, что и в случае втором. Следует только заметить, что комвуль- 
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сивиые подергивания здесь дополнительно возникали еще и от резких эмоций. Вообще больная 
во время миокловуеного предстадия бывает охвачена состоянием тягостного страха: „Глянь- 
те-ка, дергается, ну что ж это будет, ой, помру“, — все время говорит больная, относительно 
не теряющая оршентировки в окружающем и себе. Однажды было замечено, что когда соседка 
по койже в раздражении сказала ей такую фразу: „Ну вот, смерть сейчас тебя и схватит“, 
у больной появились психогеино обусловленные миоклонические подергивания, несколько 
более мощные и даже, повидимому, вызвавшие, как и в случае первом, секундный аЬзепсе 
(акалогсыя с психоклоническей реакцией по Лундборгу). 


Приведенным описанием этих трех случаев мы считаем возможным огра- 
ничиться, ибо в остальных случаях нельзя отметить ничего нового, разве 
только следует указать, что у одной больной С. миоклонусный предстадий 
содержал в себе нистагм глазных яблок, а у другой появляется феномен 
„смыкания век“. 

Описание вышеизложенного в случаях 1, 2 и 3 нужно дополнить тем, 
что всякий раз в течение сеанса таких миклонус-эпилептических приступов 
бывает по 3—4, иногда и больше. После окончания припадка в течение 
нзвестного времени ни от неожиданных прикосновений и звуков, ни спон- 
танно миоклонические подергивания не возникают, затем опять приблизи- 
тельно за 15—20 минут (до отапа та!) начинаются миоклонусные подерги- 
вания, переходящие в большой припадок. Таким. образом мы можем подыто- 
жить, что в наших случаях симптоматической миоклонус-эпилепсии мы 
наблюдали пестрое разнообразие в характере, сочетании, интенсивности 
выражения и объеме распределения мускульных подергиваний, в протекания 
их с психоэпилептическими компонентами (абзепсе) и без таковых, в по- 
явленин их, как правило, только до эпилептического разряда и в возобновлении 
их иногда на 1 — 2 мин. в конце его, с возможным вызыванием их внешними 
равдражителями (аналогии с психо- и сенсоклонической реакцией Лундборга); 
иногда они выступают то с наличием глоточных спазмов, то с нистагмом 
глазных яблок, то с нарушением функций речи, то с явлениями локальных 
тонико-клонических дистоний. 

У одной больной отмечалось постоянство миоклонуса, у других картина 
варьировала не только от сеанса к сеансу, но и от первого приступа до 
зторого в одном сеансе и даже в течение данного приступа. Надлежит еще 
упомянуть, что среди леченных камфорными припадками больных было немало 
таких случаев, когда от действия камфоры возникали (помимо моторных фе- 
зоменов) еще и такие психопатологические картины, которые имели черты 
психоэпилептических расстройств, подробно описанных проф. Гольденбергом. 

Следует отметить, что как у Мускенса, так и у нас, миоклонические 
подергивания предшествовали периоду отапа та] задолго (за 5 — 8— 12 — 
15 мин.), становились чаще и интенсивнее по мере приближения их к нему, 
ивогда возобновлялись на короткое время по окончании приступа, отмечались 
явления их возобновления под влиянием неожиданных слуховых и тактильных 
(аналогия с сенсоклонической реакцией Лундборга) и эмотивных (аналогия 
с психоклонической реакцией Лундборга) раздражителей; по окончании _ 
-опыта“ самопроизвольного возобновления судорог у оправившегося „объекта 
опыта“ не наблюдалось. Также сходны быстрота отдельной конвульсии, на- 
личие моментов их серийного появления, наличие в сеансе не одного, а не- 
скольких (2—3 — 4) миоклонус-эпилептических приступов, разделенных свет- 
лыми интервалами. Мы особо здесь упомянем и подчеркнем один момент 
аналогии наших данных с экспериментальными данными Мускенса. Судорожный 
эффект наступает только на известной высоте подбираемой дозы и подготовки 
организма предварительными инъекциями камфоры в дозах, не вызывающих 
судорог. Всасывающаяся камфора, действуя постепенно и продолжительно, 
приводит сначала к появлению миоклонических подергиваний, а затем дей- 
ствие ее перебрасывается на те отделы мозга, раздражение (или высвобо- 
ждение) которых дает разлитой эпилептический приступ со всей его известной 
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симптоматикой. Вот почему другие препараты (кардиазол, карбаминокислыь! 
аммоний и др.) при их интравенозном введении, действуя ыгновенно, затрух 
няли исследователям (в том числе и нам, несколько раз применявшим ка; 
диазол) возможность наблюдать у больных миоклонус-эпилентический вараг 
судорожного припадка. Вот почему малые дозы камфоры, уже у „апробирс 
ванной" нашей больной А. (случай 1) вызывали (как это нам пришлось кг 
блюдать дважды) рудиментарный приступ миоклонии, не переходящий в эс 
лептический припадок, что говорит о роли „дозы“ вещества и имеет при. 
ципиальное значение. Что касается природы наблюдаемых нами судорожиы: 
разрядов (в том числе и вариантов без миоклонического предстадия), полу: 
чающихся при камфорной терапии шизофреников, то при посредстве наши 


данных представляется невозможным судить о качественных и структурвы 


моментах локализации и о механизмах патогенеза ингредиентов судорожног: 
приступа. 
Интересно отметить, что по взглядам некоторых авторов (Мускенс, Сепп) миоклонически 


реакция есть „рефлекс четверохолмия“. Эта рефлекторная реакция является нормальным чї 
щитным механизмом животного, выражающегося во-вздрагиваниях, настороженности и „моб? 


лизации к действию“ при показавшейся опасности (действительной или мнимой) под влиявиея 
всякого шороха или неожиданного прикосновения. У одомашневвых животных и у человеки 
этот рефлекс четверохолмия, названный образно з{агё геЙех, за многие века фило- и овт 


` генетической эволюции рудиментировался, и только у отдельных особей функционирует с п> 


стояиством. По Сеппу в патологическом состоянии могут быть случаи выпадения этого р 


Флекса (энцефалит, болезни четверохолмия), либо его гиперфункция, т. е. как бы воскретшевє` 


этого редуцированного гипобулического рефлекторного аппарата. И вот по Мускенсу та ме: 
клония, которую он постоянно наблюдал у животных, интоксицированных бромистой камфорс 
абсентом и пр. и есть феномен резкого повышения четверохолыного рефлекса. Соепи, выст 
пивший в печати с работой „Четверохолмный рефлекс“, не считает возможным полность 
согласиться в этом с Мускенсом. ...,но,— говорит он, — что в механизме миоклонических г’ 
дергиваний часто определенную роль играет зќагі геЙет, это весьма пероятно“. 


Возвращаясь к вопросу о клинической сущности наблюдаемых нами ! 
шизофреников в процессе конвульсивной терапии судорожных явлений, ыы 
можем отметить, что у наших больных в течение камфорного терапевтиче- 


ского сеанса мы вызываем прототип миоклоно-эпилептнческого разряда, ко 
торый к генуинной миоклонус-эпилепсии Унферрихт - Лундборга имеет прк- 
близительно то же отношение, что и те симптоматические миоклонус-эпк` 


лепсии, которые в последние годы обнаружены и представлены богато в лите: 
ратуре по летаргическому энцефалиту, опухолям, нейроинфекциям и эндо: 


кринопатиям. Этот камфорогенный прототип эпилептического разряда к 


делает наших больных эпилептиками. В этих припадках, как и в тех, что 
Фёрстер (Еоегѕіег) вызывал фарадическим, а Штерн синусоидальным током, 
нет еще, как говорит Сепп, „состава эпилептического процесса“, „это ве 
создает развития болезни эпилепсии“. Наш материал еще раз говорит 
в пользу того, что сейчас признается многими: что среди этиологических 
факторов эпилепсии могут быть факторы и гуморального порядка (камфорг 
в крови). Мы, конечно, не отождествляем нашу артифициальную миоклонус- 
эпилепсию, появляющуюся посеансно у шизофреников, с болезнью Увфер- 
рихт - Лундборга или другими, но негенуинными миоклонус-эпилепсиями [равно 
как не тождественны полностью чистый камфорогенный отапа та| с негену: 
инным, или, например, туморогенным, так как камфора дает ряд дополнитель: 
ных симптомов (своеобразное ощущение дурноты, рвоты, изменение дыхания 
и пульса и т. д. до приступа)|, которых генуинные и другие симптоматические 
миоклонус-эпилепсии (или „банальные“ эпилепсии) обычно в такой форме ве 
имеют. . 

Но нельзя пройти мимо того, что больные наши в течение миоклонус: 
ного предстадия обнаруживали целый ряд клонико-тонических феноменов я 
в мышцах глотки (спазмы), и глаз (нистагм), лица (феномен смыкания вег, 
насильственные гримасы) и расстройства речи, и приступы рей! та! (аБзепсе), 
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эротическое возбуждение (больная Г.), т. е. все те симптомы, которые по 
ненню проф. Давиденкова не противоречат болезни Унферрихт - Лундборга, 
входят в ряд ее разновидностей. 

Таким образом вышеизложенное позволяет нам устанавливать известное 
ходство того, что дает нам миоклонус-эпилептический приступ при камфорной 
ерапии у шизофреников с соответствующими явлениями генуинной миокло- 
ус-эпилепсии (болезни Унферрихт - Лундборга). 

Здесь мы вплотную подошли к наиболее сложному моменту анализа 
роблемы, а именно: позволяют ли наши данные сказать что-либо. опреде- 
енное о симптоматологии и клинике болезни Унферрихт - Лундборга и отно- 
пении ее к кругу эпилепсии. Каково состояние вопроса о том и другом в 
‚ литературе?’ До сего времени еще имеют место разногласия о семиотике, 
ечении, нозографическом единстве этого заболевания. 

Чуть ли не каждый автор на основании некоторык отсутствующих или добавочных 
имотомов склонен свои случаи выделять из группы миоклонус-эпилепсии, считать их „осо- 
›еввым“, „близкими к болезни Унферрихт - Лундборга“, „выражевием своеобравного плейотро- 
нзма гена Унферрихт - Лундборга“ и т. д. Проф. Давиденков в своих последних трудах под- 


ергает критике эти претензии, как в своих собственных прежних работах, так и в работах 
`артунга (Нагіџос), Филимонова и других. 

яд существенных симптомов генуиниой миоклонус-эпиленсии проф. Давиденков считает 
‘еперь вариабильнымн по присутствию или отсутствию их в статусе и по динамике развития 
Золезни. все же наличие, например, дистонических включений (случай Любарской) или 
‹ореатетозного компоневта (случай [оо уап Ворае“’а) в отдельной группе мышц побуждает 
эго, хоть и в меньшей мере, чем десять лет тому назад, выделять из группы миоклонус-эпи- 
лепсиы еще несколько „мутационно возникших подгрупп“; считать, что „основное ядро болезни 


Унферрихт - Лундборга окружено, повидимому, очень большим числом еще недостаточно отди- 
ференцироваиных сходных мутаций“. 


"Мы имеем возможность наблюдать, как наши больные, леченные кам- 
форой, в одном случае (случ. 2) давали в стопе также тонико-клоническую 
дистонию, а в случае 1 иной раз подергивания были такой формы, что их 
можно было сравнивать с хореатическими. Нам кажется, что наш чисто 
симптоматический материал должен быть принят во внимание при сужде- 
ниях о вопросах этого порядка, пребывающих еще, как мы уже указали, 
в периоде накопления фактов. Что же касается вопроса об отношении мио- 
клонус-эпилелсии Унферрихт - Лундборга к кругу генуинной эпилепсии, то 
прежде всего укажем, что в настоящее время точка зрения о полной разно- 
родности этих клинических единиц не встречает авторитетной поддержки. 


Повидимому, прежний спор Унферрихта и Лундборга, отстанвавших нозологическую са- 
мостоятельность названной их именами болезни, вопреки противоположным взглядам Шультуе 
(ЗеБохе), Мебнуса (Мбе из) и других, решен в пользу сторонников нозологического един- 
ства миоклонус-эпилепсии и „банальной“ эпилепсии. Так, этого мнения сейчас придержи- 
ваются такие авторитетные исследователи, как Абади (АБадіе), Молен де Тейссье (Моа 
бе Теуѕвіец), Колье (Со!ё), Мускенс и др., считающие миоклонус-эпилепсию равновидностью 
тевунаной эпилепсии. Эта же позиция иаходит подкрепление и в изысканиях по этому во- 
вросу у Давиденкова, который считает невозможным элиминировать миоклонус-эпилепсию от 
генуизной эпилепсии. Он приходит к выводу, что ‚семейная обстановка в случаях миоклонус- 
завлепеии до чрезвычайности схожа с той, которая характеризует эпилепсию обыкновенного, 


тах называемого генуиниого типа“ и выставляет два предположения о возможных путях му- 
тацна первой от второй. 


Прежде всего мы еще раз напомним, что Мускенс наблюдал и выделил 
Чодгруппу „банальных“ эпилептиков, у которых миокловии предшествуют 
Задолго и сигнализируют наступление эпилептического разряда (что много 
раньше него наблюдали некоторые авторы спорадически); что известны и 
описаны многие случаи эпилепсии, прогрессирующей так, что у деградиру- 
ЮЩих больных отмечается ряд экстрапирамидных расстройств, как правило 
НО не всегда), входящих в симптоматику далеко зашедшей стадии болезни 

иферрихт - Лундборга; что в последние годы литература непрестанно обога- 
ется казуистикой ; поў миоклониям, миоклонус-эпилепсиям, симптоматиче- 
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ского (т. е. паратипического) происхождения в течении летаргического энце- 
фалита, при инфекциях, травмах и эндокринных нарушениях. И здесь же мы 
снова подчеркнем, что вся эта симптоматика нами может быть воспроизве. 
дена на подвергающихся камфорному лечению шизофрениках. | 


ВЫВОДЫ 

1. В процессе камфорной судорожной терапии шизофрении, помимо обыч. 
ных эпилептических припадков, наблюдавшихся Медуна и др., мы наблюдали 
нередко еще один вариант, именно миоклонус-эпилептические приступы. 

2. Такие миоклонус-эпилептические припадки не были до сих пор доста- 
точно отмечены и научно освещены другими авторами, так как ими при ле- 
чении шизофреников применялись преимущественво быстродействующие нн- 
травенозные вливания фармакологичесҝих спазмогенных средств (кардиазол 
и др.), что обычно исключало постепенность и медленность всасывания су. 
дорожного медикамента, достигаемого интоамускулярными инъекциями кам- 
форы. 

3. По нашим наблюдениям, у больных, дававших при введении им зэм. 
пирически подобранной дозы камфоры миоклонус-эпилептический разряд, свк: 
женная доза камфоры доводила только до одних миоклонических подерги- 
ваний, а переход в огап та! отсутствовал. 

4. Вызываемые нами миоклонус-эпилептические припадки имеют симото- 
матику, во многом сходную с той, какая характеризует приступы в болезни 
Унферрихт - Лундборга. 

5. Все виды артифициально вызываемых нами. эпилептических явлений 
на подвергающихся лечению шизофрениках (в том числе и нашу симптомати- 
ческую миоклонус-эпилепсию), судя по нашему материалу, можно предпола- 
гать порожденными действием некоторых сходных церебральных механизмов 
с теми, какие имеют место при одноименных проявлениях генуинной әпи. 
лепсии, но только у нас обусловлены они определенным нами созданным 
токсически-гуморальным фактором (камфорой). 

6. Наши данные дают нам некоторое основание считать генуинную ико: 
клонус-эпилепсию Унферрихт-Лундборга не самостоятельной нозологической 
единицей, а заболеванием, подлежащим включению в круг эпилепсии. и} 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


О КЛИНИКО - ПСИХОЛОГИЧЕСКОМ ЭКСПЕРИМЕНТЕ 
Г. Б. Абрамович 


Ленинград 


Из психиатрической клиники (директор проф. Р. Я. Голамт) 11 Лениюрадского 
медициискою института и из невропсихиатрическозо института им. В. М. Бехтерева 
(директор заслуж. деятель науки проф. А. В. Гервер) 


О необходимости применения для целей 
психопатологического анализа экспериментальных 
методик, разработанных в самой клинике 


Психиатрическая клиника в лице отдельных крупных своих представи- 
телей не раз обращалась к экспериментальной психологии, возлагая надежды 
ва то, что психологический эксперимент поможет углубить и уточнить психо- 
патологический анализ. Известно, что надежды эти сменились глубоким 
скептицизмом, который в известной мере основывается на том неопровер- 
химом факте, что результаты применения экспериментально-ссихологических 
методов дали клинике мало положительного. 

Методики, заимствованные из нормальной психологии, в большинстве 
случаев давали клиницисту „ответы мимо“, если воспользоваться выражением, 
привятым в психиатрии. Они не затрагивали существенного в болезненном 
симптоме даже тогда, когда последний при непосредственном наблюдении 
выступал в форме нарушения той или иной психической функции. Так, из- 
давна считается установленным, что при корбаковском синдроме имеет место 
резко выраженное расстройство репродукции, причем клиницисты пришли 
к этой точке зрения без помощи экспериментальных исследований. Пред- 
принятые затем экспериментальные исследования, основанные на видоизме- 
ненных в ТОЙ или иной мере методиках изучения памяти, разработанных 
Э5бингаузом и его школой, пришли к тому же выводу, ничем не обогатив 
и ке углубив представлений, к которым клиницисты пришли самостоятельно 
н более экономным путем. Россолимо в своем учебнике невропатологии при- 
водит образец „психического профиля“ больного корсаковским психозом. 
„Профиль“ этот указывает лишь на то, что у больного... плохая память, 
50 он совершенно не отразил на себе клинической специфичности этого, 
богатого проявлениями, заболевания. 

Клиницист, изучающий психические симптомы и синдромы, ждет от 
психологического эксперимента помощи в анализе этих проявлений забо- 
левания. Они строго специфичны, а поэтому методики, созданные нормаль- 
208 психологией и имеющие свои собственные цели и задачи, не могут, 
хак правило, оказываться в равной мере действенными также в психо- 
затология. 

Отсюда следует, что психопатология должна не отказываться от экспе- 
риментально-психологического метода, но освоить его, разработать свои 
клинические принципы и методы психологического эксперимента, создать 
кцнико-психолозический эксперимент. 

Успешное развитие экспериментально-психологического метода в психи- 
атрической клинике возможно лишь при условии разработки соответствую- 

их методик в самой клинике. 
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Особенности клинико-психологического эксперимента 


Психологический эксперимент в психиатрической клинике должен быть 
неразрывной составной частью клинического изучения больного. То, что 
такая возможность имеется, показал ряд работ из области исследований 
очаговых психических нарушений. , 

Эти исследования, а также наш собственный опыт, позволяют нам сфор- 
мулировать несколько положений, касающихся сущности и практическогс 
применения в психиатрии метода клинико-психологического эксперимента. 

Для того чтобы пояснить, что мы называем клинико-психологическии 
экспериментальным методом, приведем пример. 


Исследуя совместно с д-ром С. Ф. Семеновым обычными клиническими методами одн; 
больную, мы заметили, что она не в состоянии сосчитать находящиеся вокруг нее предмет». 
Мы выяснили, что это нарушение существует при сохранении у больной порядково› 
счета и понятия числа, — она знала какое число больше, какое меньше. Происхождение невоз. 
можности счета предметов оставалось неясным бөз каких-либо дополнительвых специальны 
исследований. Но мы ве находим готовых психологических методик для освещения данноѓ 
конкретной задачн, возникшей по ходу нвучения больной. 

Совершенно очевидно, что если мы хотим углубить наше нсследоғание, мы долакы 
сами подумать о средствах для решения возникшего вопроса. | 

Мы упрощаем задачу и предлагаем больной сосчитать известное количество бусинок, ра» 
бросанных на ограниченном участке стола так, чтобы все они располагались в поле ее зре- 
ния. Больная задачи не решает, причем из наблюдения того, как она пытается справиться с 
нею, у экспериментатора возвикает предположение, что больная не в состоянви провввольво 
установить ту или иную последовательность, необходимую для сосчитывавия предметов, рас- 
положенных в беспорядке. Для проверки этого предположения мы максимально упростили 
задачу, стоявшую перед больвой, устранив необходимость для нее установить самостоятельню 
последовательность сосчитывания предметов: мы расположили бусинки в один ряд на равном ве 
большом расстоянии друг от друга. При этих условиях больная правильно сосчитывает ряд 

Таким образом наше предположение в известной мере получило экспериментальное пол- 
тверждение. Но теперь возникает другой вопрос: кода у больной начинаются затрудиених 
в сесчитывании? С этой целью мы начинаем постепенно усложнять задачу и выясняем, что 
бусинки, расположениые по кругу, сосчитываются больной в большинстве случаев правильно, 
она обычно останавливается перед бусинкой, с которой начинался счет. Ивыми словами, 
она в какой-то минимальной степени может организовать свою деятельнссть, но на этом ее 
достижения кончаются. Дальнейшее усложнение ряда в виде расположения бусинок кресто- 
образно, либо зигзагом и т. п., создает для ее счета непреодолимые трудности. Следовательно. 
больная может производить счет предметов в том лишь случае, если само расположение прел- 
метов в пространстве подсказывает план их подсчета. Если же план этот нужно привнести, 
установив подходящее расчленение группы предметов и последовательный переход от одного 
предмета к другому, не совпадающие с их ваглядвым расположением, то больная оказывается 
несостоятельной. 

Наблюдение за деятельностью больной в повседневной жизни и во время описанны: 
экспериментов выдвинуло попутно еще один вопрос: может ли больная сосчитать предметы. 
хотя и расположенные в один ряд, но на таком расстоянии друг от друга, что не весь ря: 
помещается в поле ее зрення. Выяснилось, что при этих условиях переход от одной бусинке 
к другой оказывается для больной невозможным. Перед экспериментатором козвикает новзя 
проблема: певедение больной в пространстве. Ввовь органвзовывается специальное ваблю- 
дение в соответствующем направлении и ввовь строятся вытекающие одна из другой экспе- 
риментальные ситуации до тех пор, пока ве разъяснятся ьновь возвикшие вопросы ит. д 


Выяснение последующего вопроса нередко углубляет понимание резуль- 
татов предыдущего эксперимента и уточняет первоначально возникшие тол: 
кования. 

Такой эксперимент, неразрывно связанный с данными клинического на- 
блюдения, вытекающий из вопросов, возникающих у клинициста, строю 
специфичный, далекий от всяких траферетных тестов, является клинико- 
психологическим экспериментом. Сформировавшийся на основе впечатлений 
и предположений психиатра, возникших в процессе общения с больвым, 
такой эксперимент уточняет их, придает им объективность своими нагляд- 
ными результатами, либо побуждает к их пересмотру. Сохраняя в себе нан- 
более ценное — способность в силу наглядности давать четкие, убедитель- 
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ные, поддающиеся проверке результаты, эксперимент является при этих 
условиях неразрывной частью клинического исследования больного. 
сихиатра-клинициста прежде всего интересует качественная сторона 
изучаемого явления. Ему очень мало дают результаты самого кропотливого 
и длительного экспериментального анализа, который заканчивается конста- 
тированием того обстоятельства, например, что у больного плохая память, 
если даже это подкрепляется какой-нибудь количественной характеристикой. 
Клиницист гораздо более экономными и убедительными для него средствами 
приходит к этой констатации. Его интересует вопрос: отчею у больного 
плохая память, что мешает ему запоминать и репродуцировать. Клинико - 
психологический эксперимент, который исходит из индивидуальных особен- 
ностей клинической картины у отдельных больных и направлен на анализ 
многочисленных вопросов, возникающих один за другим по ходу исследо- 
вания, может в той или иной мере способствовать обнаружению формирую- 
щих моментов, лежащих позади непосредственно наблюдаемых феноменов. 


Роль эксперимента в выявлении и уточнении симптомов 


Тщательное изучение клинической картины предшествует всякому более 
углубленному анализу, который должен исходить из четко обрисованной 
симптоматики. Как известно, при ориентировочном ознакомлении с больным, 
при констатации симптомов, психиатр нередко пользуется приемами, кото- 
рые можно было бы вазвать экспериментальными. Больному дается для 
запоминания число или предложение, предлагается рассказ, который он 
должен передать, предлагается истолковать пословицу, обнаружить в рас- 
сказе нелепость, произвести арифметическое действие и т. п. Все это слу- 
жит известным подспорьем при решении вопроса о наличии тех или иных 
симптомов. Если эти экспериментальные приемы, выработанные повседневной 
клинической практикой, несколько развить, применять их не случайно, а 
уделять им в случае необходимости специальное время, давать задачи раз- 
личной трудности, облегчать и затруднять условия их разрешения, предостав- 
лять работать самостоятельно и оказывать помощь, одновременно тщательно на- 
блюдая и анализируя особенности деятельности больного и результаты у него 
получающиеся, то такое естествевное дополнение клинического изучекия 
больного может иногда оказать клиницисту известную помощь в затруднитель- 
ных вопросах. Например, полученные в эксперименте данные могут помонь 
клиницисту в выяснении вопроса о том, дементен ли больной или его интел- 
лектуальная недостаточность определяется наличием оглушения, сохра- 
вались ли у больного возможности, которые им не используются вследствие 
аффективно-волевых нарушений и т. п. 

Необходимо постоянно иметь в виду, что сам по себе эксперимент и его 
результаты ни о чем не говорят, его применение должно быть продиктовано 
потребностями, возникшими в процессе клинического изучения, и смысл его 
раскрывается только со стороны клинических данных. Поэтому в принципе 
неправильна такая организация исследования, при которой эксперименталь- 
ное исследование ведется лицом, встречающим больного лишь в лаборатор- 
ной обстановке, а клиницист получает суммарный результат эксперимен- 
тального исследования, не принимая участия в построении эксперимента и 
ве наблюдая больного в это время. Изучающий больного должен сам про- 
водить эксперимент, так как последний должен являться непосредственным 
продолжением клинического исследования больного. 


Роль эксперимента в анализе симптомов 


Для углубленного изучения случая одна лишь констатация симптомов 
и их уточнение являются недостаточными. Перед исследователем встает 
вопрос о взаимообусловленности симптомов, о симптомах! основных и произ- 
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водных, о внутренней их структуре, о психопатологических механизмах их 
возникновения. Иначе говоря, исследователю предъявляется задача анализа 
симптомов, которые были им выявлены. 

Прежде всего необходимо уяснить, какие средства анализа имеет в своем 
распоряжении психопатолог-экспериментатор. Всякий эксперимент состоит в 
том, что экспериментатор подвергает изучаемое явление изменениям при 
аомощи средств, которые им заранее предусмотрены или возникают в про: 
цессе эксперимента и которыми ои распоряжается необходимым для задач 
эксперимента образом. Психопатолог разумеется, не может производить из- 
менений, непосредственно воздействуя на органическую причину тех нару- 
шений, которые выявляются в форме того или иного психического уклоне- 
ния. Для него остается лишь возможность воздействия на самую нарушен- 
ную деятельность при помощи искусственной ее изоляции и изменения 
условий ее выявления. Психопатолог, действует исключительно ‚обходным 
путем, создавая преҳодящие изменения условий, в которых выявляется на: 
рушение. Правда, в некоторых случаях психопатолог иаблюдает изменения, 
наступающие в результате хирургического вмешательства (например удаление 
опухолей головного мозга), и наблюдения эти дают ценнейший материал, но 
мы в данной работе имеем в виду лишь вопросы лабораторного психологиче- 
ского эксперимента в клинике, для которого остается путь изменений в усло- 
виях деятельности больного. 

В этом ограниченном поле применения клини‹о‘психологического экспе- 
римента мы можем, как нам представляется, пользоваться двумя принципами 
анализа, на которых неизбежно основан при своем осуществлении любой 
клинико-экспериментальный анализ симатомов. Осознание этих принципов 
может иметь практическое значение для психиатра, желающего пополнить 
клинико-психологическим экспериментом методы, которыми он обычно поль- 
зуется. | 


Принцип экспериментального устранения условий, 
в которых выявляется симптом 


Анализируя симптомы, мы сплошь и рядом стремимся подыскать такие 
экспериментальные условия, при которых деятельность, нарушенная Вследствие 
того или иного выпадения в психической области, могла бы осуществиться. 
Подбирая путем последовательных вариаций эксперимента искусственные усло- 
вия, при которых нарушенная деятельность осуществляется в той или иной 
мере. мы начинаем лучше понимать, почему она не осуществляется в есте- 
ственной обстановке. Приведенный нами в начале статьи пример анализа 
основан на принципе устранения условий выявления симптома. Мы нашли 
условия, при которых больная сосчитала находящиеся перед ней предметы, 
а затем определили вариации условий, при которых счет предметов еще 
возможен. Мы приблизились тем самым к пониманию этого нарушения, и нам 
стало ясно, в каком направлении и как изучать дальше симптомы, имевшиеся 
у больной. Приведем еще примеры экспериментального анализа, основанного 
на принципе устранения. 


Исследуя одну больную с корсаковским сивдоомом, мы убедились в том, что когда она 
в ответ на вопросы давала неправильные показания об обстановке того нли иного помеще- 
ния или о содержании ее деятельности во время предыдущего исследования и т. п., то это 
были не просто измышления с целью заполнить пробелы памяти, а утверждения, основанные 
на связывании элементов, принадлежавших к ситуациям, различным в смысле времени 
и места их протекания. Возникло предположение о наличии у нашей больной феномена слия- 
ния разнородных психических структур. С целью экспериментальной проверки этого предпо- 
ложения мы выставляли на стол два одичаковых ящика, каждый из которык содержал по 
одинаковому ряду различные предметы. Ящики эхспонировались в течение достаточного вре- 
мени, после чего через 2—3 минуты больной предлагалось воспроизвести виденное. Неодно- 
кратно повторявшиеся такие эксперименты всегда без исключения давали один и тот же ре- 
зультат: ясно воспринимая два ящика с одинаковыми предметами, больная вспоминала, если 
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гй это удавалось, об одном ящике, в котором находились по одному перечисленные пред- 
меты. Эксаерименты эти как будто подтверждают тенденцию к последующему слиянию обо- 
соблевио воспринятых структур. 

Ряд вопросов, который возник при этом, мы решили выяснить путем организации таких 
экспериментальных условий, при которых произошло бы устранение условий, выявляющих 
симптом, т. е. вызвать раздельное воспроизведение обособленных структур. С этой целью мы 
подавали экспонируемые объекты на различном фоне (например, в ящике и ва куске мате- 
ран), предъявляли ряды предметов, не вполне повторяющие друг друга. Это не устраняло 
тездевцию к слиянию. Попутно было выяснено, что происходит именно слияние обособлен- 
ных структур, а не забывание одной из них, так как когда воспринимаемые ряды бывали 
з той или иной мере разнородными, воспроизведение больной отражало не один из этих 
радов, а нечто новое, составленное из признаков как одного, так и другого ряда. Наконец 
мы добились раздельного воспроизведения обособленно воспрниятых рядов после того, как 
предъявили ряды, абсолютно разиые, несовместимые по содержанию. 

То же было обнаружено затем в экспериментах с рассказами. Два коротеньких, различ- 
вых, но на одну тему прочтенных ей рассказа, больная неизменно сливала в один, с чертами, 
заимствованными частью из первого, частью из второго, и всегда воспроизводила раздельно, 
тотя не точно и бедно, два рассказа, несовместимых в логическом плане. 

Предположение о тенденции к слиянию мы констатировали при наблюдении больной 
в обычных условиях ее поведения. Организовав соответствующий эксперимент, мы убедились 
в безусловном наличии этой тенденции. Устранив экспериментально соответствующие условия, 
иы установили, что слиянию не подвергаются лишь явления, логически несовместимые. Все, 
обнаруживающее хотя бы отдаленное сходство, превращается в конце концов в неадэкватное 
действительности представление, слитое из элемевтов обособленно существующих явлений. 

Выявление этих закономерностей помогло нам в анализе неясных на первый взгляд про- 
явлений больной в повседневной ео жизни'и, кроме того, определило наши дальнейшие искания 
з направлении изучения особенностей мышления больной. 


Перейдем к следующему примеру. 


В числе множества различных расстройств, проявлявшихся у больной, о которой мы го- 
зорили в начале статьи, обращала на себя внимание невозможность искать взглядом объекты 
н следить за движущимися предметами. Этот симптом расстройства направления взгляда мы 
звачале уточнили в лабораторной обстановке: перед больной по столу двигался шарик, при- 
крепленный к коицу длинного железного прутика, другой конец которого находился в руках 
экспериментатора. Больная получала ннструкцию следить за шариком, но она быстро упу- 
скала его, фиксируя ввгляд на попадевшихся по пути предметах. Повторные инструкция 
и даже указания экспериментатора по ходу самого эксперимента не помогали больной. Но 
иы не прекратили после этого попыток осуществить принцип устранения. Отметив, что боль- 
вая перестает следить за шариком тогда, когда он проходит мимо какого - нибудь предмета, 
мы убрали со стола все на нем находившееся и убедились, что в этих условиях больная го- 
раздо лучше следит за шариком даже при разнообразных, быстрых н внезапных изменениях 
направления его движений. Наконец, когда мы создали условия, при которых ничего, кроме 
длижущегося объекта больная не могла воспринимать — в темной комнате на экрая проеци- 
ровался движущийся световой луч — больная свободно, без малейших затруднений и без по- 
зторения инструкций следила за движением светового зайчика. 

результате этой серии экспериментов, иаправлениых на устранение симптомовыявляю - 
ци: условий, мы выяснили, что результаты прослеживания движущегося предмета зависят от 
особенностей поля, в котором движется предмет. Если поле гомогенно (чего не бывает в всте- 
стенных условиях), то движущийся предмет фиксируется и прослеживается без затруднений. 
Это был важный вывод не только для оценки исследовавшегося симптома, но также для 
саределения наших установок при дальнейшем изучении больной и для установления правиль- 
пой взаимосвязи между отдельными многочисленными симптомами. 


8 кливике очаговых психических расстройств встречаются иногда ложные 
симптомы. В этих случаях, как мы сейчас покажем, экспериментальный ана- 
лиз может оказать больному большую практическую пользу. 

Мы исследовали совместно с докторами С. С. Мвухиным и Е. В. Клейнман девочку 12 лет, 
у которой наблюдались явления врожденной сенсорной афазии, алексии и акалькулии. Послед- 

_ вий симптом наблюдался в следующей форме. Больная знала порядковый счет в пределах 
первых десятков, зиала наименование цифр. У нее было известное представление о том, что 
цифре соотзетствует какое-то количество, но она очень часто ошибалась, показывая, например, 
при предъявлении цифры „6“ — 3, 2, 4 пальца. Никакой арифметической операции, даже сло- 
жения в пределах пяти, больная не производила. Обратного счета, разумеется, у больной не было. 

, Анализ симптома мы начали с выяснения вопроса, в какой мере больная может абстра- 

· твровать порядковый счет. ЕЙ предлагалось сосчитывать изображенные на карточках самые 
знообразные объекты (например, на одной карточке три яблока, на другой четыре рыбки). 
начале больная считала предметы раздельно по карточкам, недоумевая, чего от нее желают, 


во быстро сообразила, что от нее требуют счета объектов, как таковых, и успешно стала эго 
ВЫПОЛНЯТЬ, 


: 
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Мы упомянули уже о том, что у больной не имелось прочных и постоянных связей мех: 
представлением о количестве и теми понятиями, которые она вкладывала в цифровые изобре- 
жения. Эти категории существовали для нее раздельно, но ве вследствке принципиальнсй 
невозможности их соотнести и объединить, так как после непродолжительной тревирови» 
больная усвоила достаточво твердо едишство соответствующих категорий. После этого им 
перешли к сложению: рядом с карточкой, на которой было изображено несколько однородвы 
объектов (например три яблока), располагалась карточка с изображением цифры и больно 
предлагалось произвести сложение. После того как больная, не схватывавшая сути задания, 
отказывалась от выполнения задачи, ей предлагалось найти среди расположевных на стол 
множества карточек такую, иа которой изображево количество объектов, соответствующее 
цифре, лежавшей перед больной. Последняя находила карточку и после этого ей предлагалось 
произвести сложение, что ею выполнялось при помощи порядкового счета. После некоторой 
тренировки подобного характера мы перестали предоставлять больной возможность замешать 
цифру изображением соответствующего количества, и она быстро ш успешно перешла от пс 
рядкового счета к настоящему сложению, складывая сперва цифру с количеством, а затем 
цифру с цифрой. Этим новым навыком она прочно овладела и стала быстро производить сло- 
жение в пределах одного, а затем и второго десятков. Таким образом предположение о прин- 
ципиальиой иевозможвости для больной оперировать цифровыми понятиями, т.е. о настоящей 
акалькулии, отпало. Наряду с этим педагогу была предоставлена методика работы с больной, 
что было им с успехом использовано. Совершенно очевидно, что ‚акалькулия“ в этом елучае 
вытекала из других нарушений больной; дальнейшые исследования показали, что у шее не было 
также и алексин, и больная, с которой занимался педагог, посвященный в нашу эксперимек. . 
ее работу и делавший ыз нее соответствующие выводы, усвоила принципы чтения. 

данном случае мы вместе с уртранением симптомовыявляющих условий достигла 
устранения самих „симптомов®. Клинико - психологический эксперимент, обваружав отсутствие 
соответствующих очаговых выпадений, дал возможность установления первоначальных методо 
обучения больной счету н чтению. 


Мы не будем дальше умножать примеры для пояснения принципа экспе- 
риментального устранения симптомовыявляющих условий. Конечио, не всегда 
удается в той или иной мере достигнуть этого, несьотря на максимальную 
мобилизацию энергии и изобретательности экспериментатора. При полном 
выпадении соответствующих функций никакие изменения во внешних усло- 
виях не могут помочь больному осуществить нарушенную деятельность. Но 
и в этих случаях работа, проведенная клиницистом-эксперимевтатором, дает 
ценные результаты в смысле обнаружевия характера и распространенности 
выпадений, а также доставляет исследователю ценный материал наблюдений 
за поведением больного при необходимости для него преодолеть трудности 
определенной задачи. Знать, как больной не выполняет те или иные задания 
не менее важно, чем иметь результаты наблюдений в позитивном плане. 


Принцип экспериментального воспроизведения 
условий, в которых выявляется симптом 


Из предшествующего изложения можно установить, что к методу устра- 
нения мы прибегаем в тех случаях, когда о его сущности, закономерностят 
его выявления, даже о подлинности его у нас нет сколько-нибудь основа: 
тельных предположений. Воздействуя на симптом самыми разнообразными 
способами, упрощая и усложняя условия, на фоне которых он выступает, мы 
знакомимся с его особенностями и закономерностями. Это глубоко эмпири- 
ческий, часто очень кропотливый, метод исследования. Но во многих случаях 
мы подходим к исследованию симптома гораздо более воружеиными, распо: 
лагая в той или иной мере обоснованными предположениями о его сущности. 
Это позволяет нам предвидеть те сочетания условий, при которых выявляется 
симптом. В таких случаях мы организуем эксперимент, имея задачей искус- 
ственно вызвать эти условия. Если наши предположения были правильными, 
мы можем получить возникновение симптома в экспериментальной обстановке. 

Этот метод мы применяли, анализируя, например, возникновение конфа 
буляций при корсаковском синдроме. | 

Тщательное повседневное наблюдение больных с корсаковским синдромом заставило нас 


усомниться в правильности распространенной точки зрения на конфабуляции, как на измып- 
ления, имеющие своим назначением заполнение дефектов в воспоминаниях. 
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С другой стороны, мы обнаружили у этих больных целый ряд феноменов, которые могли бы 
‚ условить собой возникновение высказываний, напоминающих вымыслы. К таким феноменам 
чосятся между прочим слияние несовместимых явлений и проецирование во-вне субъектив- 
ах пореживаний с присоединением их к объективным яалениям, по поводу которых они воз- 
кли. Один из экспериментов, предназначенных для выяснения роли „слияний“, был построен 
юдующям образом: больному была показана картинка с изображением автобуса. После этого 
ау было предложено посмотреть в окно, через которое видно огромное здание, расположениое 
‚ против. Через короткий промежуток времени больному был задан вопрос — видел ли он 
‚ танку ? Больной отвечает: „Да, с постройкой“. На вопрос, какого цвета была постройка, 
‚ жледовал ответ: „Красная с пестрым, красные стены с пестрыми полосами“ (так был изобра- 
‚ ен автобус). НА этом примере особенно демонстративно обнаруживается слияние двух, каза- 
_эсь бы совершенно несовместимых, объектов: нзображениого на картинке автобуса и реаль- 
. го, огромного дома. Если бы мы не знали услозий возникновения этого высказывания, мы 
.зитали бы его измышлением больного с корсаковсквм психозом, и по этому признаку рас- 
‚ шатривали бы его как конфабуляцию. Но экспериментальное воспроизведение симптома пока- 
фло, что эта конфабуляция осиована не на измышленшии, а на слиянии несовместимых явлений 
. фледетвае „опадения“ и соедииения друг с другом отдельных конќретных признаков этих двух 
влений. 
Е Что касается проецирования во-вие субъективных переживаний, мы, исходя из данных 
. аннического наблюдения и их анализа, воспронзводили этот феномен, создавая у больного 
. эвестиое аффективное напряжение. Так, ему рассказали коротенькую историю Оо том, как 
„дин мальчик захотел напугать другого, удившего рыбу, он крикнул, отчего тот ввдрогыул 
1 свалился в воду. Больной не в состоянии припомнить фабулу, экспериментатор настаивает 
‚а необходямости припомнить. Больной начинает волноваться и в конце концов рассказывает 
‚ Аедующее: „Один мальчик удил рыбу. К нему подошел мальчик н во время разговора подо- 
‚ щедшему мальчику были заданы вопросы. Он, боясь не ответить на эти вопросы, столкнул 
“‘вальчика, задававшего вопросы, в воду“. . 
видим, как больной, переживая ситуацию опрашиваемого, чувствуя свою несостоя- 
- ельшость и приведенный под влиянием этого в состоявие аффективного напряжения, проеци- 
‹ фовал свои субъективные переживания во-вне и присоединил их к некоторым элементам фа- 
” булы рассказа, по поводу которого у него возникли эти переживания. В результате получилась 
` совершенно неадэкватная передача рассказа, которая с первого взгляда очень похожа на из- 
’мышлевие с целью прикрыть несостоятельность памяти. Но воспроизведение этого процесса 
78 экспериментальных условиях обнаружило совершенно иные его механизмы. 


Методы устранения и воспроизведения условий, выявляющих симптомы, 
‚ не автагонистичны в том смысле, что каждый из них специально предназна- 
чен для симптомов определенного характера. Во многих случаях однн и тот же 
‚ химптом можно анализировать обоими методами. Выше мы привели пример 
`.Одного анализа, когда, применив метод устранения и создав ограниченное 
-.Воле, в котором двигался объект, мы выяснили, что больная не следит за 
, предметом в разнородном окружении потому, что, встречая по пути другие 
объекты, фиксирует их взглядом и начинает ими маннпулировать. 


То же нарушение у больной, во уже в другой сфере деятельности, мы позже проанали- 
заровали иначе. Обнаружив, что. больная не в состоянии выполнить произвольно более или 
менее сложное действие, мы предположили, на основании предварительных наблюдений и экспе- 
фиментов, что причиной этого является следующее: больная фиксируется на отдельных про- 
° Межуточных действиях, теряющих при этом свое значение промежуточного звена и превращаю- 

щихся в самоцель. Основываясь на этой гипотезе, мы попытались воспроизвести этот феномен 
я организовали эксперимент следующим образом: мы подвесили в комнате к потолку спичеч- 
зую коробҝу на такой высоте, что больная не в состоянии была дотянуться до него рукой. 
стороне стоял стул, которым она могла бы воспользоваться для выполнения задания. В окру- 
жении больной но было ничего больше, что могло бы ей облегчить решение задачи. После 
_ Того как больная ясно поняла инетрукцию и после бесплодных попыток дотянуться до коробки, 
она стала искать вспомогательные средства и, заметив стул, подошла к нему, но не придви- 
кула его к надлежащему месту, а тут же на него взобралась, топчась на нем, трогая его спинку 
в испытывая при этом неприятное состояние, так как чувствовала, что задание ею не выполнено. 
ы в данном случае воспроиззели симптом, как бы рассмотрев его, если можно так вы- 
разитъся, при помощи увеличения, искусственно выделив составные звенья соответствующего 
действия и тем самым придав им наглядность. 
ее, в знакомом нам уже примере анализа, мы сначала устранили невозможность сосчи- 
тывать ряд предметов, а затем, продолжая тот же эксперимент, воспроизвели это явление, 
установив тот минимум условий, при котором у больной впервые начинают обнаруживаться 
007ветствующие нарушения. 
нормальной психологии метод, обозначаемый нами как воспроизведение условий изу- 
Чаемого явления, широко применяется школой К. Левина. Особенно эффектно этот метод был 
Успользован Дембо в работе: „Гнев, как динамическая проблема“. 


`- 


78 ‚ Г. Б. Абрамович 


Метод воспроизведения, при удачном его применении, обладает большов 
убедительной силой. Но применять его с самого начала исследования слу- 
чая трудно, так как организация соответствующих экспериментов возможна 
тогда лишь, когда уже изучены в той или иной мере закономерности нару- 
шений у больного, и экспериментатор может предвидеть, как будет действо- 
вать больной при различной комбинации условий деятельности. Поэтому в 
начале исследования каждого больного приходится преимуществевно оперирс- 
вать методами устранения, и лишь после того как исследование достаточно 
продвинуто, на сцену могут выступать также сложные сочетания искус- 
ственно подобранных условий, направленных на воспроизведение симотома 
в лабораторной обстановке. 

Методы устранения и воспроизведения применяются в зависимости не 
от характера изучаемого симптома, а от фазы, в которой находится изу- 
чение случая. Правда, следует отметить, что симптомы, основанные на уча- 
стии всей личности больного, охватывающие очень сложные комбинированные 
проявления — продуктивные симптомы — раскрываются с наибольшей полно- 
той и убедительностью при помощи метода воспроизведения, но в подавляю- 
щем большинстве случаев возможность применить его указывает на то, что 
наши представления о закономерностях, характеризующих нарушения в изу- 
чаемых случаях, уже освованы на достаточных предпосылках. | 

В этом отношении показательным является иселедование одной больной, производившеесв 
нами совместно с д-ром В. М. Можайским. У больной. обваруживались агностические рае- 
стройства сложного и неясного происхождения. Изучая эти расстройства при помощи метода 
устранения, мы в результате кропотливой работы обнаружили у нее полное отсутствие вос- 
приятия глубины и отсутствые константности восприятия величины. Тогда, сопоставив с этими 
данными ряд неясных до того нарушений, наблюдавшихся при клиническом наблюдении, мы 
предположили иаличие в этом случае общего нарушения константности зрительного восприя- 
тия. Получив возможность благодаря этому перейти на метод воспроизведения, мы органи- 
зовали соответствующим образом эксперимент и неопровержимо установили отсутствие коистаят- 


ности восорнятия Формы и цвета. 
На методических приемах, которые при этом были применены, мы не имеем возможности 


здесь остановиться. 


Вскрывая закономерности симптома, метод воспроизведения служит 
одновременно контролем для хода исследования, так как удачное примененне 
этого метода, основанного на предвидении, показывает, что эксперимента- 
тор нащупал уже существенные закономерности данного случая и стоит на 
правильном пути. 

| | Отдельные замечания 


При исследовании того или иного больного нельзя ограничиться анали- 
зом отдельных симптомов. Эти симптомы необходимо соотнести, выяснить 
их взаимообусловленность и значение каждого из них в клинической картине. 
Клинико-экспериментальный метод в значительной мере облегчает синтети- 
ческую часть работы, так как он, во-первых, опирается на особенности кли- 
нической картины в целом, а, во-вторых, по самой сущности этого’ метода, 
разрешение` проблемы на данном этапе исследования является ключом к изу- 
чению последующих вопросов. К сожалению, мы не можем в этой небольшой 
статье продемонстрировать на каком-нибудь конкретном случае весь ход 
исследования от начала до конца. 

Что касается технических средств исследования, они должны быть очень 
просты. Сложная аппаратуоа и дорогие пособия, употреблявшиеся ранее в 
психологических лабораториях, излишни при клинико-психологическом экспе- 
рименте (мы не говорим о психофизиологических исследованиях). В нашей лабо- 
ратории мы имеем набор картинок (открыток) с различным содержанием, 
серийные картинки, печатный текст, разрезную азбуку, цифры, рассказы с 
различными, легкими и более трудными содержаниями, разнообразные пред- 
меты обихода, их изображения, различного рода лото, изображения живот- 
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их, растений, людей, различные контурные, силуэтные и неконтурные 
ннображевия, набор геометрических форм, несколько простейших и более 
в\южных разборных моделей, набор цветных клубков, а также материалы 
„виде бумаги, картона, клея и т. д. Необходима настольная ширмочка, а 
8 аппаратуры необходим секувдомер и желательны проекционный фонарь 
‚: тахистоскоп. Может пригодиться кимограф. Имея все это в своем распо- 
кЯжении в качестве материальной базы, можно организовать любое клинико- 
‚ енхологическое экспериментальное исследование. Эта база по мере накопле- 
„Ия законченных · исследований пополняется пособиями и методиками, воз- 
„Вкшими по ходу этих исследований. 

_ Мы кратко изложили положевия о клинико-психологическом эксперименте, 
„Рнованные на данных еще небольшого опыта. Обогащение его, в особен- 
„рети, если клинико-психологический эксперимент завоюет себе место в ряде 
_ругих психиатрических клиник, позволит углубить и детализировать эти 
„вложения. Но и тот небольшой опыт, которым мы располагаем, позволяет, 
„вк вам кажется, с достаточным основанием утверждать, что клинико-психо- 
„ргический эксперимент может стать ценным пополневием в арсенале кли- 
ческих методов исследования душевнобольного. 
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В. Я. Деянов 


Москва 


Из научно-методическоло центра детской психоневролоши зор. Москвы а лант 
руководитель проф. Г. Е. Сухарева) и из детского отделения больницы им. Кащенко 
(директор И. Н. Казанович) 


В литературе давно обсуждается вопрос о взаимоотношениях между иг 
таболизмом Са и К, функцией паратиреоидных желез, витамином О и фос$ 
ром, с одной стороны, и клиническим выявлением этих биохимических 0" 
стройств в виде рахита, тетании, спазмофилии, повышенной нервности и пр. 
< другой. 2. 


Кальций содержится в организме в трех видах: 
1) входит в состав костей в виде комплексной соли фосфорно-углекислого каљї 
служа резервом его для организма. 


Са 
„Са \ОРО, ~ Са х Н,0; 


2) связан с белками, как коллоидный, недиффуидирующий кальций; 

3) встречается в свободном состоянии: 

а) нонизированный, в) неионизированный, с) в виде комплексных ионов. 

Обмен кальция в организме находится в преимущественной зависимости от функция 28$" 
щитовидных желез. При гипофункции их снижается содержание кальция крови, что клини 
соответствует тетавия и спазмофилии. Большинство авторов считает, что в данном с^у%’ 
преимущественное значение имеет ионизированный кальций. Повышенное содержание Балы! 
в коови зависит от гиперфункции паращитовидных желез, отражается на БаБКиз'е и соответ" 
ствует клиническим явлениям анкиловирующего полиартрита (Оапель, Матушак и Шепова»’ 
ников). 

Но следует помнить, что оба эти явления не всегда идут параллельно и есть наблюде=!“ 
когда при явлениях тетаяии содержание кальция в крови было не только нормальным 
даже повышенным. Также и гипокальцемии далеко не всегда сопутствуют клинические симптои? 
спазмофилии (Ратнер и Мандельштам). 

По классическим литературным данным уровень кальция в крови держится постояням 
с помощью специального регуляторного аппарата и снижение кальция крови встречает“ 
относительно редко и указывает на резкую дисрегуляцию и истощение резервных 8087 
ностей организма. Поэтому исследование кальция крови дает лишь относительное пред > 
о содержании Са в тканях и о состоянии организма в этом отношении. 
``. Но уровень кальция крови зависит ве только от деятельности паращитовидных жеб 
Есть указания на участие костной ткани, тимуса и половых желез, а также ма имеющую“ 
центральную регулировку содержания кальция крови (п. тейіајіѕ {ћајаті — Айзман, Верзх* 
Матушак и Шеповальников). 

Концентрация ионов кальция крови пропорциональна концентрации ионов Н. Поэт® 
увеличению Са ионов соответствует ацидотическое состояние крови и наоборот. Очень бол 
пюе значение имеет соотношение катионов К и Са, служащее до известной степени 01р: 
нием взаимотношений между симпазизеской и парасимпатической системами. , 

Из многочисленных опытов введения кальция в организм животным и людям, как 340 
вым, так и больным, вытекает, что: 

1. Введенный в организм в соответствующих дозах кальций повышает уровевь его со! 
жания в крови-на более или менее короткий период времени, в зависимости от способа 56, 
ния. Например, максимум через 10 минут и возвращевие к норме через 1 — 2 часа 07 
внутривенном введении и максимум через 2 — 3 часа и возвращение к прежним цифрам через 


ГЫ 
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12 — 24 часа при введении рег оз (Јапзеп, І апӯѕіеіп, ВИИорешлег, МозсЫозкі, Астанин, Билуда 
а Владимирова н др.). 

2. Считают, что концентрация кальция, введенного внутривенно, через два часа достигает 

нетва с концентрацией кальция в тканях. Кальций вступает в соединение с белками 
тканей е5 ірзсМ, Ѕсһаіаі). 

3. Введение одного только гормона паращитовидных желез повышает на короткое время 
концентрацию кальция крови. Одновременное введение кальция усиливает этот эффект за счет 
обусловленной гормоном биологической активности ионов кальция (Богомолец, Перельман, 


Речеше А, МозсЬт$К!). 
4. Не удается достигнуть длительного повышения кальция в крови путем систематиче - 


ского и длительного введения кальция или кормления пищей, богатой кальцием (Астаннн, 
Јапѕеп, Мауег и СМагК). | 

5. При монтофорезе раствором хлористого кальция повышается уровень его в крови 
и тканях (на 2 —4 мг). Одновременно, под влиянием действия гальванического тока, про- 
исходит перераспределение уже имевшегося в организме кальция (Блохин, Певзнер). 

6. Витамин О н фосфор саособствуют кальцификации и поэтому многие авторы реко- 


мездуют вводить соли кальция совместно с дачей рыбьего жира и фосфора (Черкес, Моигидиап4, 
Вегпһеію, Мейе). 


е 
1. Из организма кальций выделяется с мочой (10%) и калом (90%) в виде угле- и фос- 
форнокислых солей кальция. Поэтому чрезмерная дача одного кальция, усиливая выведение 


его из организма уже в виде фосфорных соединений, может действовать как декальцифи катор 
вл костную ткань (Неззе, Моигиаиао и др., Добычин). 


Неврозы, также спазмофилия и тетания относятся к числу заболеваний 
с алкалитической установкой обмена. Введение хлористого кальция действует 
оквсляющим образом (Скворцов, Фрейденберг, Образцов, Субгоу). Содержание 
кальция в крови психоневротиков дает большую амплитуду колебаний и в три 
раза чаще выходит за пределы нормы, чем у здоровых (Калинникова). 
ри внутривенном введении и ионтофорезе мы вводим ионы кальция. При 
введении рег оз кальций всасывается из кишечника главным образом в виде 
комплексного соединения с желчными кислотами, причем всасываемость за- 
висат от очень многих факторов (Неззе). 


Проф. [ап83{е в 1916 г. первый предложил применять кальций - терапию у детей, 
страдающих повышенной подвижностью, возбудимостью, боязливостью, тревожным сном, не- 
ввичательностью и легкой возбудимостью сердечнососудистой системы. Иногда у ник встре- 
чзлся феномен лицевого нерва. Автор давал рег` оз, преимущественно в виде хлористого или 
малоновокислого кальция по 2 — З г ежедневно в течение длительного времени и наблюдал 
улучшение сна, умоньшение боязливости и повышение веса у детей. К внутривенным влива- 
лм он прибегал лишь в экстренных случаях или при особой необходимости. 


Отдавая. себе отчет в обширности всей этой проблемы, мы намеренно 
ограничили себя вопросом о терапевтическом действии кальция, вводимого 
в виде ионов с помощью электрического тока или внутривенно на детей 
с определенным клиническим симптомокомплексом, который мы ставили 
в зависимость от расстройства кальциевого обмена, этиология которого в 
каждом отдельном случае была различной. Этот симптомокомплекс скла- 
дывается из явлений повышенной нервной возбудимости, в виде двига- 
тельного беспокойства, тиков, тревожного сна, раздражительности, вспыль- 
чавости, неустойчивости внимания, повышенной утомляемости. Одновременно 
был ясно выражен вегетативный синдром: неустойчивость сердечнососудистой 
системы, дыхательная и ортостатическая аритмия, усиленный красный 
дермографизм, симптом Хвостека, мышечного валика. Со стороны эндокри- 
ани почти у всех был синдром паратиреоидной недостаточности в виде блед- 
зсти кожных покровов, неправильности в строении и внешнем виде костного 
скелета—рахитические деформации, тонкие ключицы и ребра, кариозные зубы, 
вещная, слабо развитая подкожно-жировая клетчатка, синие склеры 1. 

Следует иметь в виду, что далеко не все явления, входящие в описанный снмотомоком - 


пме в качестве ого составных частей, существовали у наших больных одновременно. Очень 
часто те или иные отдельные симптомы отсутствовали, но всегда имелись налицо также 


К сожалению, электровозбудамосгь не могла быть исследована. 
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несколько из описанных симптомов, на основе которых можно было клинически орнентироветьч ° 


в данном состоянии и отнести его именно к этой группе. 

Таким образом наши больные представлялн собой ѓогтеѕ` їЇгиѕіез паратиреоидной недо- 
статочности. Ясные симптомы тетании или спазмофилии, в частности симптом Труссо, ни разу 
не были констатированы. 

Группа исследованных нами детей составляла 28 человек, лечившихся в сама 
отделениях детского отделения больницы им. Кащенко. Возраст колеблется от 8 до 13 лет. 
Мальчиков 26, девочек — 2. Больные были разделены на две группы, первая, состоявшая из 
10 человек, получала через день внутривенные вливания 59/6 раствора хлористого кальция от 
1 до 5 куб. см на каждое вливание, Вторая группа (18 человек) получала ионтофорез с 1 % рес- 
твором хлористого кальция, от 25 до 40 сеансов. Длительность каждого сеанса 10 минут, 
Площадь электрода 15 Х 12 см. Сила тока 10 —20 тА. Электроды обычво располагались вв 
спине вдоль позвоночника. Ѕейаќіуа не давались. Режим был общий. Общеукрепляющее лете 


ние проводилось наравне с другими детьми (рыбий жир, мышьяковые препараты внутрь, теп 


лые ванны). 
Из 28 больных 8 человек представляли контрольную группу. Контроль 


состоял в том, что от момента поступления до начала лечения проходило · 
1—2 месяца, в течение которого больной получал обычное, указанное выше 
укрепляющее лечение, а затем, уже после вторичного исследования назиз-. 
чалась кальциевая терапия, и результаты обоих терапевтических воздействий · 
сравнивались. Этим путем мы предполагали исключить влияние перемены · 


домашней среды на больничную, перемену в питании, режиме и т. п. До 
лечения, в периоде его и после окончания лечения 8 больным проведено 
исследование Са и К крови в лаборатории больницы им. Кащенко д-ром 
Е. Н. Крыловой. 

До лечения цифры кальция колебались от 9 до 11 мг%. У одного — 17 мг%. 
Субнормальных цифр не было. 

одержание калия у 3 было понижено — 16 —17 ыг%. У одного повы- 

шено до 34 мг%. У 4— норма. В процессе кальциевой терапии Са крови 
не увеличивался, за исключением одного случая, где с 11 мг% он поднялся 
до 13 мг. 
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В результате, можно считать, что калий и кальций дают стабильные! 


цифры. Длительного увеличения кальция крови после внутривенного и ионного 
введения Са — не наблюдается. 

По диагностической группировке наши больные распределяются следую- 
щим образом: с невротическими, неврастеническими явлениими, реактивными 


: 
: 


состояниями было 22 человека. С психопатическими явлениями (эпилептоид- 


ного типа по пренмуществу) — 6 человек. 


ргаников и люэтиков мы в эту работу не включали. К\/ у всех 


отрицательная. 


В статусе выявили биологическую неполноценность и явления легких. 


вегетативных и эндокринных расстройств 15 человек. Общее истощение, мало- 
кровие и туберкулезная интоксикация у 8 человек. Явные следы рахитг 
у 18 человек. Мышечный валик у 15 человек. Симптом Хвостека у 12 чело- 
век. Двигательное беспокойство отмечалось у 16 человек, тики у 5. Повышен- 
вая утомляемость, смены вастроевий и общая неустойчивость аффективно-эмо- 
циональной сферы у 24 человек. 

Контрольная группа состояла из числа описанных уже больных с соответ- 
ствующей симптоматикой. 

Результаты лечения представляются в следующем виде: ухудшений не 
было; осталось без перемен 4 человека; большинству больвых кальциевая 
терапия оказала заметную помощь (24 чел.), из них у З больных прекра- 
тились тики, у 2 — несколько уменьшились в своей интенсивности. 

Наиболее характерным в психопатологической структуре больных, лечек- 
ных кальцием, является переход от эмоциональной, непосредственной, мало 
диференцированной реакции — к опосредствованной. Дети начали давать более 
высокодиференцированную реакцию, построенную на учете требований реаль- 
ности, с одной стороны, и своих интересов —{(с другой, Они получили возмок- 
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вость „сдержаться“, чего до лечения не могли сделать. Резко расстроенные 
прежде процессы внимания в смысле концентрации и адаптации его, регули- 
руются. В зависимости от этого повышается школьная работоспособность. 
К этому же результату приводит понижение утомляемости больных. 

Описанные характерные явления замечены у 15 человек. У психоневро- 
тиков описанного типа варушены взаимоотношения с коллективом. Они ха- 
рактеризуются большой неустойчивостью, постоянными конфликтами, неприят- 
ностями, обидами и большой аффективной напряженностью. В зависимости 
ст подъема реактивной способности организма на определенную высшую сту- 
певь, менялся тип поведения и способы реагирования на окружающее. Изме- 
вились также и взаимоотношения как с товарищами, так и со взрослыми. . 
Больные стали более спокойны, сдержаны; меньше стало наблюдаться ссор 
и конфликтов с другими детьми. Больные становятся уживчивее, мягче, 
податливее. Легче подчиняются режиму больницы. Один из больных Б., 
13 лет, сам отметил: „меньше хочется баловаться, раньше не мог посидеть на 
одном месте, а теперь сижу“. 

Другой больной Т. сказал: „Я иначе стал реагировать“. Очень харак- 
терным является резкое уменьшение двигательной возбужденности больных. 
В частности дети становятся менее болтливыми. , 

Симптомы мышечного валика и Хвостека далеко не всегда исчезали к 
конду лечения (только у 3). Они никогда не появлялись вновь. У 11 боль- 
ных и до начала лечения не иаблюдалось этих симптомов и у 13 больных 
они оставались без перемен. 

Улучшение касалось также и физического состояния. Одновременно с 
общей успокоенностью, меньшей суетливостью и раздражительностью шел 
прирост в весе. У 8 человек прибавка в весе за один месяц в период лече- 
вия была в среднем на !/, кг выше, чем за тот же период времени до ле- 
чения (при пребывании в условиях санатория). Двое, не давшие прибавки 
в весе за месяц пребывания в санатории до лечения (Са, после начала ле- 
чения прибавили в весе по 1,0 — 1,5 кг. Значительно улучшается общий вид 
детей. 

Что эти изменения зависят не только от пребывания в санаторных 
условиях, но и от лечения кальцием, доказывает контрольная группа. Из 
$ человек, ее составляющих, четверо, не менявшие своего статуса при обыч- 
ных методах лечения, явно изменили его в лучшую сторону за время каль- 
цневой терапии. У одного небольшое улучшение, начавшееся до лечения 
кальцием, после кальций: ионотерапии пошло гораздо быстрее, полнее и 
зорошо зафиксировалось. Улучшение было небольшим у 2 и остался без 
улучшения один больной. 

Иовтофорез никаких осложнений не дал. При внутривенном введении 
раствора хлористого кальция мы наблюдали в одном случае обморок и в 
другом — полуобморочное состояние с резкими вегетативными явлениями и 
судорогами. 

о нашим наблюдениям лучшее действие оказывает ионтофорез. Улучше- 
ние получилось в 17 случаях и не наступило в одном случае. 

При внутривенвом введении Са улучшение было у 7 больных и без 
улучшения осталось трое. 

Следовательно, у детей предпочтительнее электротерапия и притом не 
только из-за технических трудностей введения лекарственных веществ в вену 
к наличия осложнений, но и вследствие относительно лучших результатов 
нонотерапии. | 

и мы рассмотрим группу в 4 человека, не давших улучшения при 
лечении их кальцием, то у одного найдем явления конституциональной нер- 
возвости и у З — психопатический тип развития личности, преимущественно 
эпилептоидного круга. | 


= 
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Повидимому, особенности, принадлежащие больше к типу эндогенцых, 
выравниваются труднее под влиянием кальциевого лечения. Наоборот, дети 
с описанными явлениями, яо с другой их этиологией, идущей по типу экзо- 
гении, дают хорошее улучшение. 

Так как техника внутривенного введения лекарственного вещества до- 
вольно сложна, так как 5% раствор хлористого кальция по концентрации 
не соответствует имеющимся соотношениям в организме, так как, далее, 
введение такого концентрированного раствора иногда. дает осложнения, то 
были предприняты некоторые исследования с целью изменить и упростить 
способ введения хлористого кальция в организм, сохранив его лечебные 
свойства. Поскольку предполагаются активно действующими именно ионы 
кальция, представлялось желательным иайти концентрацию раствора меньшую 
5%, но с одинаковым количеством ионов Са в растворе. По литературным 
данным (Ѕсаїсһаг) коэфициент активности одномолекулярного раствора хло- 
ристого кальция равен таковому 0,01 молекулярного раствора и чуть не в 
11|, раза превосходит 0,5 молекулярный раствор, приблизительно равный 
пятипроцентному. Коэфициент активности последнего равен 0,519, а 0,01 мо- 
лекулярного, т. е. 0,1%, равен 0,725. Исходя из этого, мною был применен 
на б больных однопромильный раствор хлористого кальция. Так как это: 
раствор был бы гипотоническим, то он приготовлялся на физиологическом 
растворе !. Из 6 больных З олигофрена, 2 шизофреника в исходном состоянии 
и 1 психоневротик описанного уже выше типа. 

Для больных шизофренией это лечение оказалось безрезультатным. 
Олигофрены становились более активными, иногда даже возбуждались. Одна 
из них сравнительно быстро начала произносить новые слова и фразы. Боль: 
ной психоневротик Л., которому было сделано 10 внутривенных вливаний, 


определенно стал себя лучше чувствовать. Настроевие, до лечения часто 


беспричинно менявшееся, стало более устойчивым и ровным. 

Попутно выяснилось, что в противоположность 5% раствору СаС!. 
1% раствор без всяких осложнений можно вводить под кожу — по 2,0 еже: 
дневно и, следовательно, заменить таким образом производившиеся через день 
внутривенные вливания по 5,0. 

Никаких осложнений при введении 1°/,, раствора СаС], мы не имели. 

Мы рассчитываем в дальнейшем проверить действие предложенного 
раствора на нашем материале. " 

Считая необходимым учесть отдаленные результаты проведенной тера- 
пин, мы вызвали для катамнеза детей с родителями на повторное обследо- 
вание. Из 28 больных явилось 17. Промежуток от момента выписки до по- 
лучения катамнестических сведений был от 4 месяцев до 1 года 10 месяцев, 
в среднем — 9 месяцев. 

Тотчас после выписки близкие родные заметили улучшение общего фи- 
зического состояния у 13 человек. Улучшение аппетита у 9, сна— у 14. Сон 
становится глубже, спокойнее, без тревожных сновидений и снохождевья. 


У одного прекратился энурез. Двигательная возбудимость уменьшилась 


у всех, у кого наблюдалась эта особенность (15 человек). Тики исчезли 
у 2 и уменьшились у одной. Речь стала более плавной, медленной. Прекра- 
тилась бесцельная речь и бесконечные приставания и надоедания с одним 
и тем же у 5 человек. Меньше стало ссор и драк со сверстникамл у 6 че- 
ловек, у 8 этот признак остался без измеления, у З вообще не был ясно 
выражен. 

В связи с улучшением внимания и уменьшением утомляемости, боль- 
ные гораздо легче усваивают школьный материал и продуктивнее рабо- 
тают (14). Одновременно улучшается и поведение. Больные становились более 


1 Вероятно физиологический раствор можно замевить изотоническим раствором глюкозы. 
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сдержанными, организованными и непосредственная реакция заменилась опо- 
средствованной у 9 человек. 


Улучшение описанного типа длилось от 2 месяцев до 11|, лет, в среднем 
5 месяцев. 


Улучшение было кратковременным у 2 больных. У вих же еще более 
ухудшились и без того плохие домашние условия и в результате статус их при 
вторичном обследовании был хуже, чем при поступлении в больницу. 

Напротив у 4 больных, живших до больницы и продолжающих жить 
в удовлетворительных условиях, улучшение, достигнутое в больнице, длится 
до момента обследования, т. е. в продолжение 5 — 7 месяцев. 


Интересно отдельно проследить длительность улучшения по наблюде- 


ниям родственников детей, леченных ионтофорезом Са и внутривенными 
вливаниями. | 


У последних (5 человек) длительное улучшение было только у 2 чел. 
(11|, года и 10 месяцев). У З чел. улучшение длилось 2 недели. 


У получавших ионотерапию улучшение было в течение не менее 2 — 3 ме- 
сяцев. ® 


Следовательно, и с этой стороны подтверждается меньшая эффективность 
внутривенных вливаний. 


аким образом мы можем сделать вывод, что кальциевая терапия, осо: 
бенно в виде ионтофореза, оказывает лечебное действие и может найти при- 


меневие у детей с описанным симптомокомплексом нарушения кальцие- 
вого обмена. 


Затровутый ряд вопросов еще нуждается в основательной проработке. 
Но и теперь уже можно сказать, что при определенном симптомокомплексе 
у детей-психоневротиков (с большим правом, чем у психопатов) можно ожи- 


дать улучшевия от лечения кальцием, преимущественно при введении его 
путем ионтофореза. 
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Из факультетской хируршческой клиники (директор васлуж. деятель науки 
академик Н. Н. Бурденко) 1 Московского медицинского института 


Литература по вопросу о патогеневе и этиологии судорожного синдрома крайне разнооб- 
разна. Многие авторы, однако, сходятся на том, что эпилепсия есть симптомокомплекс, а ве. 
самостоятельное заболевание. На этой точке зрения стоят Вильсон, Кроль и другие авторы . 
Есть все основания предполагать, что вследствие нарушения функции гематоэнцефалического 
барьера всегда имеются благоприятные условия к образованию патологического очага пол 
влиянием родовой травмы. М. Б. Кроль говорит о значительной роли реперкуссииных фево- · 
менов в генезе эпилепсии под влиянием экзогенных факторов. Фёрстер, вызывая эксперимен. 
тально, путем гипервентиляции припадок у ряда больных с диагнозом генуинной эпилепсив, ; 
почти во всех случаях мог констатировать наличие местного коркового очага. Галяровский з 
А12Һеітег ваходили при общей эпилепсии разлитой корковый глиоз. Абади говорит, что ге. ‚ 
нуинная эпилепсия — ме невроз, а проявление поражения нервных центров. А. ЅаЇігоп, ва 
основании литературных данных, своих наблюдений, экспериментальных данных, данных пато: | 
логии, а также исходя из даиных о временном исчезиовении или улучшения судорожных прв. 
падков под влиянием барбитуратов, избирательно действующих на диэнцефалические центры, 
связывает природу эпилепсии с поражением среднего мозга. Бускаино говорит о разнообраз- 
ных клинических группах, и все причины судорожных припадков видит в предрасполагающих, 
подготовляющих, облегчающих и провоцирующих моментах. Леннокс видит причину эпилепейн | 
в патофизиологических моментал, в сдвигах в сторону нарушения водного, щелочнокислотного 
равновесия. А. Шпицель проблему эпилепсии рассматривает как часть общей проблемы отно’ ' 
шения между возбудимостью и проходимостью клеточной поверхности. 

Ожеховский рассматривает эпилепсию в связи с сосудистым спазмом, Маринеско в во- 
просе об эпилепсии придает значение каротидному синусу. Сепп основным патогенетическвы 
фактором при эпилепсии признает нарушение порога возбудимости мевронов, зависящее от 

оральных, невродивамических и структурных факторов. Монаков и его ученик Ое-Айевдге- 
өуагте придают значение гематоэнцефаличёскому барьеру. Крамер устанавливает два 
фактора в генезе эпилептического припадка: расстройство желез внутренней секреции и ослаб- 
ление функции гематоэнцефалического барьера. Сперанский, Хорошко, Галкин, ЭрШег, У шт- 
тег и др. говорят о подкорковом генезе эпилепсии. Ферстер считает исходным моментом 
судорожного припадка кору. На этой же точке зрения стоят Орбели, СоШег, Фурсиков, Поленов. 

Если обратиться к старым авторам, то и здесь нет единого мнения в вопросе о патоге- 
незе эпилепсии. 

Јаскѕзор, Н—_яя, КозепБасЬ говорят о двигательной зоне как причине судорожного припадка. 
Мо пазе!, Киѕѕтаці, АШЬгесЬЕ считают продолговатый мозг и мост первоисточником эпилеп- 
тического припадка. По этой медуллярной теории раздражение продолговатого мозга ведет 
к анемии мозга и к потере сознания, а раздражение моста — к судорогам. 

Втзмаорег, лее, Баас. Бехтерев клоническую фазу судорожного припадка локал- 
вуют в коре, а тоническую в подкорке. АПехап4ег, предложивший удаление верхнего симпг- 
тического узла при эпилепсии, выдвинул симпатическую теорию. По этой теории судорожвый 
припадок является результатом расстройства мозгового кровообращения, действующего ва су: 
дорожные центры. 

Говерс, выступая против сосудистой теории, считает, что эпилепсия возникает в резуль- 
тате поражения серой субстанции и внезапного разряда в этом веществе. Он утверждает, что 
в определенных случаях этот разряд может локализоваться и ниже коры, даже в продолговатом 
мозгу. 

Как известно, в 1926 г. против этой теории Говерса резко выступил Фёрстер, рассмат- 
ривающий эпилепсию как „определенный синдром“. Он говорит, что при эпилепсим имеется 
синдром раздражения, а не высвобождения. 

Вопрос о выяснении генеза судорожного синдрома при эпилепсии может быть частично 
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решен путем разбора отрицательных результатов после оперативного вмешательства при эци: 
љепсии. | 

Негативный результат после оперативного вмешательства при травматической и вообще 

фокальной эпилепсии нужно связать с тем, что после удаления причинного момента, остается 
ряд факторов, возникших в результате наличия очага, стойко поддерживающих судорожные 
арипадки. Сюда относятся расстройство ликворо-кровообращения, рефлекторно-сосудистые 
расстройства, внутренняя гидроцефалия, внешняя гидроцефалия, разрушение гематоэнцефали- 
ческого барьера, эндокринные расстройства, расстройство ионного равновесия, обмена веществ 
я ряд другик моментов чисто патофизиологического и невродинамического порядка, включая 
сюда Явления торможения и растормаживания, нарушение порога возбудимости невронов 
в моменты образования в Ц. н. с. особого патофизиологического механизма, заставляющего 
мозг давать судорожные припадки, несмотря даже на видимое уничтожение химических и ряда 
других факторов. Последнее обстоятельство хорошо нам объясняет продолжение судорожных 
припадков после произведенной, казалось бы удачной операции, будь то удаление эпилепто- 
тенной зоны, борьба с гидроцефалией или же вообще устранение причинного момента, вызы- 
вающего клинически-судорожные припадки. Таким образом, кроме очага, в геиезе судорожного 
фокального припадка играют роль многие побочные факторы, образовавшиеся под влиянием 
очага. В свою очередь эти вторичные факторы поддерживают функцию очага и находят здесь 
широкое место для своего приложения. Получается как бы круг; эпилептогенный центр спо- 
собствует образованию вторичных факторов, а эти последние, в свою очередь, поддерживают 
и стимулируют функцию очага. Все вто говорит о том, что лечение фокальной эпилепсии 
должво сводиться не только к удалению причинного момента, но и к ликвидации еще до- 
вольно сложных вторичных факторов, образовавшихся в результате наличия очага. Случаи 
с четкими локальными симптомами на операционном столе подтверждают правильность лока- 
лизации расстройств и показывают связь этих расстройств с определенными аиатомо-физио- 
логическими системами. 

Одвако эта локализация должна быть понята не узко-статически, а с точки зрения ди- 
клинической дезинтеграции, исходным пунктом которой является данный очаг. | 

С этой точки зрения нельзя локализовать в каком-нибудь одном поле судорожный син- 
дром, а необходимо рассматривать его как динамический, сложный разряд, и самый очаг нужно 
рассматривать как пункт, откуда начинается этот разряд. 

Однако часто клиническяе даниые совершенно не совпадают с анатомической находкой, 
а после удаления причинного момента, припадки все же продолжаются. Все это свидетель- 
ствует о том, что первые разряды судорожного припадка не обязательно должны начаться 
вз области самого очага, они могут начаться и из отдаленных от очага центров. То обстоя- 
тельство, что не во всех случаях того или иного фокуса в коре или подкорке возникают 
судорожные припадки, указывает на то, что сам по себе один очаг еще недостаточен для осу- 
ществления судорожного синдрома. 

едлих считает, что всякяй может дать прн известных условиях судорожный припадок, 

однако он оговаривается, что у лиц с повышенной готовностью припадок может быть вызван 
такими факторами, которые обычно не вызывают у других никаких судорог. Нельзя согла- 
ситься с теорией Конрада и Рюдина, усматривающих в генезе эпилепсии одни лишь эндо- 
генные факторы. 

Судорожиый синдром является макросимптомом н одним из частных показателей со- 
змеетной работы эпилептогенной зоны и ряда других факторов. Задача клинициста уловить 
изкросимотомы эпилептического синдрома; возможно, что в разгадке их и лежит вопрос о 
патогенезе эпилепсии вообще, а в частности — фокального судорожного припадка. Сторонники 
подкорковой локализации эпилепсни (Хорошко, Сперанский, Гартенберг, Дэнди, Спиллер, 
Виммер, Кнапп, Старлинг) не учитывают того обстоятельства, что растормаживание подкорки 
и торможение коры в момент судорожного: разряда есть взаимно дополняющие друг друга 
функции я зависимые друг от друга процессы, способные варьировать в любых направлениях. 

о давно, что во время судорожного припадка отсутствуют: световая реакция зрачков 
ва свет, болевая чувствительность, нет реактивных движений, отмечается расслабление сфинк- 
тера мочевого пузыря. Все это подтверждает то, что кроме торможения коры при эпилепсии 
вмеется также торможение равличных центров среднего и промежуточного мозга. Наряду 
с процессом торможения некоторых диэнцефалических центров, мы имеем ряд симптомов, 

зывающих на участие инфундибулярной области в припадке кортикальной эпилепсии. 
ические наблюдения показывают, как обычный корковый прнпадок сопровождается сном, 
двурезом, температурными изменениями и рядом других вегетативных расстройств. 

Точво так же подкорковый припадок сопровождается сплошь и рядом корковыми сим- 
птомами. Всем известны корковые двигательные и сенсорные ауры при подкорковой эпилепсии, 
мставляющие ошибочно локализовать процесс в коре. Нередко корковая очаговая эпилепсия 
протекает по тыпу подкорковой эпилепсин. Это показывает, насколько стирается грань между 
зорковой и подкорковой эпилепсией, и как иногда невозможно точно локализовать очаг на 
освовании одвого лишь судорожного припадка. Не обязательно при эпилепсии, чтобы сам очаг 
давал судорожный разряд, последний может быть реализован через какой-нибудь растормо- 
ненный, автоматически работающий, филогенетически древний центр, бөз того, чтобы послед- 
кий был бы вовлечен непосредственно сам в патолого-анатомический процесс. Известно по 
Монакову и Г ольдштейну, что каждое раздражение или поражение того или другого отдела 
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нервной системы вызывают не только мествые симптомы, но и общие, отамваясь ка м 
нервной системе, обусловливая патологическую перестройку по всей ц. н. с. Иначе гсм. 


все отделы нервной системы могут быть приведевы в деятельное состоввие ымоульсами, кӯр. 


никшими в любом отделе нервной системы. В патологических состояниях представляется пи 
возможность, когда модные расторможенвые подкорковые импульсы экстрапирамидаого № 
рядка, хлынув как бы к коре вследствие потери способности со стороны коры тормозит : 
удерживать эти импульсы, будут в состоявии своим воздействием на какой-либо отдел кош 
имеющей свою собственвую центробежную систему двигательных волокои, вызвать судорсхаі 
разряд. Все это ведет к тому, что расторможенные подкорковые импульсы вследствие вами 
очага в подворке, вместо того чтобы приводить к подкорковым припадкаы, маходят сб 
место приложевия в коре, давая чисто кортивальные припадки. Приходится призвать, что ие 
лептический синдром определяется еще фактором растормаживания филогенетически стар 
подкорковых центров. | 

ли считать, что торможение коры во время судорожного разряда может быть характер: 
зоваво как шоковое состоявие, то последнее, представляя собою активвый процесе, доля 
так или иначе влиять на подкорку и давать ей те или другие установки. С этой точки зрехи 
участие коры в геневе судорожного припадка безусловно возможное, во не преимущественное 
поскольку судорожвые припадки, даже чисто фокального характера, могут быть вызваны пи 
сохранении у животного лишь одвих ножек мозга (Орбели). Мневие Пётцля о судоротез 
припадке как проявлевии выражевия стремительного падения тонуса коры, — мало что объяеяя! 
в вопросе выяснения генеза эпилепсии. Эпилептический припадок мьжет быть вызван с люб 
точки нервной системы, поскольку эпилепсия в громадвом большинстве случаев есть рефе 


ториый акт, причем этот рефлекс может исходить из любой точки нервной системы и рем ў. 


зоваться как в коре, так и в подкорке. Явления торможения и растормаживания, играющие огрои 


ную роль в нервной системе при нормальных условиях, в состояниях патологических м особен |. 


при эпилептическом синдроме детерминируются всеми теми вовыми факторамы, которм 
образуются в результате наличия очага, работы мозга в новых условнях и образования ке 
жества факторов, начиная от нарушевия желез с внутренней секрецией и кончая нарутшет? 
функции гематоэнцефалического барьера. Все эти факторы создают совершенно иное диспр 
моничное течение обоих названных процессов, образуя причудливые формы эпилепсив, порс 
пе поддающиеся какому-либо клиническому учету. 

Есть случаи фокальной эпилепсии явно коркового происхождения, но на операциовия 
столе не удается обнаружить очаг поражения. Нужно думать, что во всех этих случаях аг 
томически измененная подкорка, воздействуя на кору, может вызвать здесь большие функ 
нальные изменевия, не вовлекая кору в тот или иной анатомический процесс н давая не 00/' 
корковые, а чисто корковые судорожные припадки. Процесс может протекать и в обрати 
направлевии, когда поражемная кора своими корковыми импульсами может вызвать те 8/1 
иные функциональные изменевия в подкорке и отсюда подкорковые судорожные припадки, 69 
того, чтобы вовлечена была бы подкорка в видимый процесс. Эпилепсия будет носить пог 
корковый характер, несмотря на поражение не подкорки, а коры. В первом случае будет 27 
минировать кора вследствие явлений реперкуссии, во втором — подкорка. 

Феёрстер показал, как по мере увеличения силы раздражения в случаях тех или з 
изменений коры, местные судороги переходят в общие. Процесс, генерализуясь, включает 1 
себя все ббльшее я большее число автоматических механизмов и заставляет протекать ЭПА 
птический припедок по общему типу. На этом примере мы видим, как очаг в коре, давая? 
начале мествые судороги, явно коркового происхождения, по мере увеличения морфологии 
ских и функциональных границ его уже не ограничивается местными судорогами, а сопрово” 
ждается припадками чисто подкоркового характера. Вопрос, когда очаг в своих патологичее 
проявлениях уступает свое место отделу нервной системы — нормальному с ватолого-аватомй 
ческой точки зрения, заглушая свои центробежные импульсы, которые могли бы играть роі 
сами непосредственно в генезе судорожного припадка, может быть объяснен в том смыс 
что мы здесь имеем явления чисто реперкуссивного порядка; тогда не только корковая, В0 ? 
подкорковая доминанта в генезе судорожного припадка может иметь место при любой 2107 
лизации очага. Можно предположить, что припадки типа поражения поля бай Фогта 0079] 
так часты при любой локализации ачага, что это поле, входя ю состав лобной доли мозга, и? 
мощного денервационного Центра, в результате наличия очага, как более позднее, и п 
более ранимое образование, теряет свою отсасывающую и тормозяшую способность к тем №! 
другим отделам головного мозга, играющих большую роль в генезе судорожвого при 
вследствие явлений диашизиса. Доказано, вапример, что шестое поле Бродмана оказы 
денерационное влияние на четвертое поле. 

Все вышесказанное позволяет нам объяснить ряд парадоксальных явлений, когда © 
центр, заведомо неполноценный в анатомическом отношении, дает, однако, не сам шевосре’ 
ствевно припадки, а его обусловливают другие участки мозга, связанвые проводящими п 
с местом очага. В этом отношевии мы знаем несколько участков мозга, очень тошко и л 
реагирующих на всякие притекающие к вим раздражения судорожным разрядом без 791° 
чтобы они были сами наглядно вовлечены в тот или иной анатомический процесс. С тое 
зрения такой трактовки судорожного припадка могут быть объяснены случаи корти 
эпилепсии, оказывающиеся на аутопсии чисто подкорковыми. С другой стороны, нам 
случаи фокальной эпилепсии, когда во время операции вли ва секции не удается вайтї 
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ичатомический субстрат. Это показывает, насколько стирается грань между симптоматической и 
тх называемой генуинной эпилепсией, насколько они родственны друг другу в отношевии 
клинического проявления самого судорожного припадка. Клинические наблюдения показывают, 
хто одва форма эпилепсии может переходить в другую. Известно, что припадки типа пора- 
жения поля баВ Фогта бывают и при подкорковой локализацин процесса, особенно в ство- 
ловой части мозга. Сплошь и рядом приходится констатировать наличие тонических судорог 
сри корковой локализации очага, хотя Даван на основании своих опытов, относит их исклю- 
чительно к подкорковой локализации. После удаления коры ему удавалось искусственно вызывать 
один лишь товические судороги. Но, с другой стороны, в противоположность Дэнди, другим 
авторам удавалось получать клонические судороги у животных после удаления у них коры. 
Пря поражении коры клоническую фазу могут вызвать и подкорковые узлы вследствие вы- 
свобождения в филогенетическом отношении механизмов экстрапирамидного порядка, нахо- 
дпешихся в состоянии торможения со стороны коры. Нужно думать, что клоническая фаза 
сь в начале только лишь через подкорковые ‘узлы. В нервной системе совершенно 
яе обязательно, чтобы новые физиологические приобретения, как, например, хлонические 
сузороги, реализовались бы непременно через новые анатомические наслоения. В известных 
случаях они могут быть реализованы и через более дрекние подкорковые механизмы. В этом 
отношении мы располагаем одним клиническим случаем, где настоящие клонические судороги 
евнквнетически появлялись в левой руке каждый раз при физическом напряжении здоровой 
рукой. Речь идет о больном, перенесшем в прошлом энцефалит, оставившем после себя лево- 
стороннай паралич, восстановившийся в дальнейшем спустя лишь четыре года после перене- 
севвой вифекции. Больной мог производить отдельные движения во всех суставах левых ко- 
вечиостей, за исключением поднимания плеча выше горизонтальной линии и движений в левом 
голеностопиом суставе. В данном случае имелось восстановление движений за счет экстра- 
ппрамвдвой системы, хотя это н атипично для пожилого возраста. Самый гиперкинез в виде 
клонических судорог должен быть здесь трактован как признак домииантного состоявия древних, 
подкорровых двигательных механивмов, наподобие глобарной синкинезии при гемиплегии. 
Ивтересно, что после’ проделапной энцефалографии означенный синдром совершенно исчез, 
причем энцефалография показала резкую атрофию коры на фоне резкого расширения желу- 
дочков мозга и внешней гидроцефалии. При выключении коры и ее поражении не всегда 
сооркаце припадки возникают на почве растормаживания подкорки, как думает Сперанский. 
пример, пекоторые американские авторы ме могли получить у кошек судорожного припадка 
после замораживания участков коры. Реализация судорожного припадка после перерезки седа- 
дицных нервов или же после повреждения спинного мозга (опыты Броуи-Секара), вызывая эпилеп- 
таческие соетояния чисто рефлекторным путем, лишний раз доказывают, что в вопросе об’ 
эпвлебеви нельзя говорить об одыой корковой или подкорковой локализациы. Речь может итти 
только о большем или меньшем участии коры и подкорки в причвве судорожного припадка.. 
Клиника показывает, как рефлекторвая эпилепсия в одних случаях реализуется подкорково, 
а а других случаях корково, в одних случаях имеет общий характер, а в других фокальный. 
уществование в коре особых, тоико регулирующих эпилептогенвых зон, находит себе 
некоторое и цитоархитектоннческое объясневие. По Экономо после бецовских клеток самые 
большие пирамидные илетки встречаются только в 6 поле, составляя здесь 3/5; толщины 
кей коры. Здесь же имеется большое количество толстых волокон. Такое цитоархитектониче- 
ское строевие б поля, включающего в себе поле бав Фогта м имеющего мощные 
связи с подкорковыми узлами, позволяет улавливать малейшие раздражения из всех областей 
мозга и на них отвечать судорожными разрядами, как никакой отдел двигательной области 
коры мозга. 

При применении минимально малых доз тока, Фогту улавалось получать изолировавные 
дижения с этого поля. Это позволяет с уверениостью считать, что и в поле баб должны 
существовать такие же соматотопическве центры, что и в 4 поле, и вопрос объясневия 
пзрезов или же парциальных судорог при поражении поля баВ за счет иррадиации раздра- 
ления в 4 поле, должен быть пересмотрен. Опыты Фогта, при которых после пере- 
резки волокон, идущих от этого поля, исчезали установочные движения и появлялись лишь 
одаи изолированные, свидетельствуют о том, что это поле, при патологических состояниях, 
ке давая устаповочвых движений, т. е. поворота головы и туловища в противоположвую 
сторону и товические судороги в противоположных конечностях, может давать изолированвые 
дикенвя благодаря перезоду по поверхностным слоям раздражения ва вторичное и первич- 
0 поля. 

Тесная связь 6 поля с подкорковыми узлами в виде корково-таламических путей 
(Флексиг), кортико-Церебеллярных (Монаков) приводит в случаях подкорковой рефлекторной 
зпилепсши к передаче раздражения из означенного поля в тот или иной отдел обширной под- 
корковой области, особенво в мозжечок, через ряд промежуточных станций. Дается право 
утерждать, что судорожный разряд при эпилепсии зависит нередко не столько от самого 
очага, сколько от того, в каком состоянии находятся те или другие отделы д. н. с., зависимые 
и связанные с эпилептогенной зоной от очага. В особенности это зависит от того, явлениями 
дващизиса или же реперкуссивного феномена реагируют эпилептогениые центры в виде поля 
бей Фогта или же зомуеровского сектора на присутствие очага. 

Зоммеровский сектор, в силу особого кровоснабжения аммониева рога, как и поле 
бай Фогта, играет большую роль в патогенезе эпилепсии, но только опять-таки как локаль- 
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ный, но не единственный и преимуществеиный фактор. Таким образом предположение Овезв- 
ховского 06 отсутствин в коре мозга специальных эпилевтогенных зон, надо считать мале 
вероятным. Нужно думать, что и подкорка имеет эпилептогевные зоны, особенно богато сна: 
бженные густой сетью капилляров. Легкость получения судорожного припадка с гипоталамиче- 
ской области (Сперанский, Кушинг) указывает на большую роль подкорковых узлов, особенво 
вегетативных центров в генезе судорожного припадка. 

Неправильной является и идея локализации эпилепсии в одной лишь коре или только 
подкорке. В одних случаях эпилепсия может быть корковой, в других подкорковой, включая 
сюда стволовую часть мозга, спниной мозг и периферическую нервную систему. Может быть 
комплексное участие сразу нескольких различных отделов нервной системы в генезе судорож- 
ного припадка. Если эпилепсия клинически корковая, то и здесь участие подкорки обязатель- 
ное, в то же время все подкорковые эпилепсиы должны протекать с участяем коры. Такии 
образом иужно призчалъ, что кора и подкорка в генезе судорожного припадка друг друга ве 
исключают, а, иаоборот, дополняют. | 

Работы И. П. Павлова, устанавливающие необязательность растормаживания подкорки при 
явлениях торможения коры, расшатывают положение авторов, доказывающих подкорковый 
генез судорожного припадка. Разлитое торможение коры при судорожвом припадке пе во весі 
случаях должно сопровождаться обязательным растормаживанием подкорки. Судорожный пря- 
падок далеко не всегда сопровождается растормаживанием подкорки, и навряд ли в таком 
сложном механизме как судорожный припадок могли бы играть только лишь два фактора, ках 
явления торможения и растормаживания. Это доказывается хотя бы участием условмых ре- 
Флексов в механизме судорожного припадка, что известно давно. Сюда относятся случай Ред: 
лиха, где эпилептический припадок стереотипно вызывался под влиянием игры на скрипке, 
и случай Никитина, где припадок возникал под влиянием определенного мотива. В этих дву 
случаях два вида внешних раздражителя, сами по себе являясь не столь сильнымы раздра- 
жителями, способны, однако, были выявить весь сложный механизм судорожного припадиа. 
Әти два случая показывают, как иногда малые раздражители способны давать чрезмерно боль- 
шой эффект. Однако роль условных рефлексов в генезе судорожных припадков, как м множе- 
ства других факторов, возможная, но не преимущественная. Опыты Сперанского показывают, 
как действительно сложен механизм так иазываемой рефлекторной эпилепсии. Судорожвый 
эффект ему удавалось получить только в результате комбинации максимального извлечения лдик- 
вора, химической травмы нервных стволоя м дачи животному сложного наркоза. 

Фогт показал наличие в лобной доле мозга так называемых денервациониых центров, 
раздражение которых, наоборот, вызывало торможение и „отсасывание“ возбуждений в две: 
гательиой области. С этой точки зрения судорохвый припадок вовсе не требует растормажи- 
вания подкоркн, а он может быть осуществлен путем дисгармоничной и неправильной работы 
денервационных цснтров, заложенных не только в лобной доле, но и в нижнетеменной и в 
других отделах мозга. 

вторы, совершенно неправильно оценивая результаты эксперимента в виде получения 
движений рыси, бега на месте, расстройства глотания и других бульбарных явлений, выну- 
жденных поз и т. д., относят их исключительно за счет вовлечения в процесс отделов мозга, 
лежащих ниже коры, и этим подводят фундамент под подкорковую локализацию судорожиого 
припадка. Мы наблюдали больных эпилепсией, проявлявшейся в виде стремительного бега, 
возникшей на почве арахноидальных спаех в области поля баб Фогта и случаи заболеваний 
с поражениями поля 68 Фогта, где отмечалась корковая эпилепсия с начальной аурой в виде 
глотания, чмоканья, жевания и других псевдобульбарвых симптомов, резко усиливающихся 
непосредственно после судорожного припадка. 

Если бы все дело в генезе судорожного припадка было бы в торможении коры, как в при- 
чине припадка, то чем объяснить случаи фокальной корковой эпилепсии, проходящей иной 
раз после операции Горслеи и временное прекращение мощных атетозных движений непосред- 
ственно после экстирпации соответствующего участка коры. Мы должны были бы, наоборот, 
отмечать усиление судорожных припадков в первом случае и атетоза во втором после удаления 
коры, ведущего не только к торможению коры, но и к ее анатомическому выключению. 

Приписывать преимущественное участие симпатической нервной системе в генезе еудо- 
рожного припадка является также неправильным. Симпатическая нервная система, как и рас- 
стройства обмена при. эпилепсии, начиная от нарушений соотношений ионов К и Са и кончая 
повышением щелочности крови, токсичности крови или же образованием в нервной системе 
особых невротоксинов, является одним из множества факторов, играющих роль в генезе судо- 
рожного припадка. Точно так же объяснение судорожного припадка явлениями анафилаксии 
или же аллергии должно быть оставлено. Возможно, что явления анафилаксия и аллергии 
в генезе судорожного припадка играют такую же вторичную роль, как расстройства обмена 
и другие расстройства. 

ровь, взятая у эпилептика в момент начала припадка и впрыснутая в совную артерию 
собаки, вызывает у последней судорожвый припадок (опыты Паньес, Моухова и Турцива). 
То же самое получал Кроль при введении собаке эмульсии, приготовленной из эпилептогевной 
зовы. Если первые опыты говорят о какой-то токсемии в организме в момент эпилептического 
припадка, то вторые указывают на образование каких-то особых специфических токсинов не- 
посредственно в самой эпилептогенной зоне, или же на излюбленную фиксацию указанной 
зоной циркулирующих в кровн токсинов. 
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Вопрос о том, где находится первоисточник образования этих токсических веществ, пока 
то является открытым. То обстоятельство, что эти токсины в крови образуются только в момент 
пнлептического припадка, говорит как будто о первоначальном образовании их в центральной 
ерввой системе, н уже о вторичном поступлении их в кровь. | 

редположение о том, что нервная система самостоятельна в своей работе и зависима 
олько от самой себя, играя преимущественную роль в генезе судорожного припадка, пред- 
тавляется мало вероятным. Для нас еще является нерешенным: что премордиально является 
зричиной судорожного припадка — гуморальные или же нервные факторы. Вернее всего, что 
ба момента, т. е. химический фактор и сама нервная система играют роль в генезе судорож- 
вого припадка. 

редставляется возможным сделать допущение о детерминирующем значении простран- 
ствевво-динамических факторов, а отсюда и отдаленных патофизиологических м сосудистых 
моментов в генезе судорожного припадка. - 

Роль химико - динамических моментов в геневе судорожного припадка доказывается опы- 
тами Сперанского, когда, после вамораживания коры в затылочной доле мозга и появления 
спустя несколько часов выраженных симптомов судорожного припадка, удаление соответству- 
ющего участка коры не могло предохранить животное от дальнейшего развития судорог. Со- 
бака же, подвержениая замораживанию участка коры с тем, чтобы его тут же удалить, вскоре 
поправлялась и выздоравливала без осложнений. Безуслозная роль в генезе судорожного при- 
садка гуморального фактора в смысле транспортировки судорожных ядов доказывается опять- 
таки опытами Сперанского, когда ему, после рассечения мозолистого тела удавалось вызывать 
развитие эпилептических приступов н судорожных явлений одновременно одинаково на обеях 
сторовах тела. Сперанскому удавалось получить судорожный припадок неизмеримо больше 
при инъекции абсента в кровь, чем при его прикладывании к двигагельному анализатору ила же 
ипъекция его в ту же область. Нужво предположить, что в этих опытах абсент является 
лак бы толчком, стимулирующим весь сложный механизм судорожного припадка. Нужно при- 
дать большое вначение цереброспинальной жидкости, через которую осущесгвляются химиче- 
ские как бы рефлексы на другие отдаленные от места очага корковые или подкорковые цев- 
тры, без того, чтобы в вих самих локализовался бы непосредственно патологический процесс. 
В силу всего этого, диэнцефалитические центры, выделяя в ликвор химические судорожные 
яды, могут через него вызывать чисто корковые припадки. 

заключение нам хотелось бы коснуться вскользь операции Горслея и вопроса о допу- 
стамосты проведения параллели между судорожными припадками человека и эксперименталь- 
выхи у животных. Мы склонны думать,’ что припадок, вызванный экепериментально, в отли- 
чае от судорожного припадка человека, является совершенно иным по патогенезу и по кли- 
вическому проявлению. Здесь имеется лишь внешнее сходство, а внутренняя структура и вну- 
тренние причины этих двух припадков совершенно иные. Не всякий судорожный припадок 
мы вправе назвать эпилептическим, а тем более вызванный экспериментально. 

Операция по Горслею, верная по ндее, однако, должна быть взята несколько под сомнение. 

В опытах на животных после заморажнвания участка затылочной доли мозга, после по- 
лезвия первых припадков, удаление эпилептогенной зоны не спасает животное от дальней- 
шего развития судорожных припадков, протекающих в очень тяжелых формак. У человека 
удаление эпилептогенной зоны на практике лишь в едяничных случаях уничтожает судорож- 
вые припадки. С другой стороны, известны случаи обострения и учащения числа судорожных 
припадков при фокальной эпилепсия после операции Горслея. Интересно, что во многих слу- 
чаях найденная и удалеяния эпилептогенная зона, под микроскопом не представляет особых 

патолого-анатомических изменений. 

Доказано, что судорожиое действие кислого фуксипа усиливается при ранении мозга 
мгушки. Фивотные, обработанные хлористым цинком путем введения его под твердую мозго- 
зую оболочку, реагировали в последующем судорожвыми припадками на дозы стрихнина, ко- 
торые у контрольных животных не вызывали судорожного припадка. Шнейдер, после травмати- 

, ации двигательной зоны коры у обезьян, вызывал эпилептические припадкн минимальными до- 
ими кокаина, не действующих на контрольное животное. С этой точки зрения операция, пред- 
ложенная Горслеем, должна быть пересмотрена, поскольку она представляет собою эксперимент 
за человеке с разрушением гематоэвцефалического барьера, и созданием как бы новой эпи- 
зептогенной зоны. з . 

Беть наблюдения, которые показывают, что при экстирпации эпилептогенного центра, 
соответствующие центры вначале не принимают участия в судорогах, но с течением времени 
при раэвитни припадка и при включеним другого полушария и особенно подкорковых узлов, 
зновь включаются. Эго доказывает, что, удаляя эпилептогенную зону, мы тем самым создаем 
авовь ряд других патологических компенсаторных приспособлений, ведущих к образованию 
новой эпилептогенной зоны. 

Чем объяснить большую частоту судорожных припадков у человека, чем у животных ? 
По всей вероятности, судорожный разряд есть филогенетически более позднее приобретение 
к для зего необходима более высокая надстройка в џ. м. с. Отсюда вытекает н более легкая 
ранимость пра различных патологических процессах этих судорожных механизмов у человека. 


Год издания ХУ № 1. 1939 зо; 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ПАТОЛОГО-АНАТОМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПРИ ГИПЕРИНСУЛИНИЗМЕ И ПРИ ГЕНУИННОЙ ЭПИЛЕПСИИ 


Л. Л. Пападато 
О десса 


В вастоящей работе мы попытаемся сопоставить патологические изменения, которые 
наблюдаются при интоксикации иисулином человека и экспериыентальных животных с картиной. 
ваблюдаещой при гевуинной эпилепсии. Нужно отметить, что эта задача представляет довольно 
значительные трудности в виду своеобразия того материала, которым можно располагать по 
этому вопросу в настоящее время. Действительно, патолого-анатомическую картиму инсулиновой 
интоксикации стали изучать со времени применения инсулина при лечевии либо диабета, 
либо шизофрении. Таким образом изучаемые объекты, являлись патологичными в большей 
или меньшей степени а ог!о1ле и могли давать в силу этого несколько своеобразные реакции. 
Кроме того во всех этих случаях дело идет о более пли менее острой инсулиновой интокси- 
кации и потому этот материал только с соответствующими оговорками может быть сопоставлен 
с патолого-анатомическими изменениями при эпилепсии, при которой патогенное начало деѓ- 
ствует хронически, в огромном большнистве случаев в течение многих лет. То же приблизи- 
тельно вужиф сказать об экспериментальном материале. Эти последние исследования имела 
целью, главным образом, осветить вопрос тех патолого-анатомических изменений в мозгу, 
которые могут возниквуть при применении инсулина во время лечения шизофренин. Таким 
образом материал для суждения по интересующему вас вопросу является несомненно случайным 
‚и он не разработаи с той точки зрения, которая была бы вам желательна. Неудивительно, 
что собранные данные не могут дать исчерпывающего ответа о тождествениости или по крайней 
мере об аналогии патолого-анатомической картины при инсулиновой интоксикации и при ге- 
нунвной эпилепсии. Однако некоторую ценность они несомненно представляют. Кроме того 
имеется несколько патолого-анатомических исследований при хронических состояниях гипогли- 
кемин, которые будут приведены ниже. 

В нашу задачу не входит дать здесь полный обзор гистопатологии генуинной эпиле- 
псии. Для сравнения мы берем только описания гистопатологических изменений головного мозга 
при эпилепсии и те описавия изменений при инсуливовой интоксикации, которые имеются 
в современной литературе. Ѕріеітеуег 23, задавая вопрос, имеется ли специальная нозологи- 
ческая единица, которая соответствовала бы термину „генуинная эпилепсия“, присоединяется 
к мнению Геппох’а 14 * о том, что по существу это только снидром. Одиако Эр1ейтеуег пола: 
гает, что этому синдрому должна соответствовать определенная гистопатологическая картивг. 
Автор считает, что в вастоящее время еще нет возможиостн исчерпывающе описать те патоло: 
гические изменения, которые характерны для этого синдрома, но в будущем нужно считать это 
вполне возможным. Для выяснения этиологии эпилепсии патолого-анатомические исследовавия 
не дают существенных указаний. В понимании же патогенеза отдельного эпплептического при- 
падка эти данные могут играть определенную роль. Для суждения по этому вопросу 9ріе]- 
теуег базируется главным образом на классических изменениях аммонвиева рога в виде его 
склероза и атрофии. Изменения в аммониевом роге отмечались, как известно, уже и старыми 
авторами (Меупег4, Веготапп, Эошшег) в виде капиллярных кровоизлияний, очажков разияг- 
чения и нейроглийного склероза. Для Вга{т’аб изменения в аммониевом роге являются след- 
ствием очень старых изменений, возможно, фетального происхождения. Најоѕ !! также отмечает 
склероз аммониева рога и цитокластическую дегенерацию его. Эр1еоеуег установил самые 
ранние картины этого состояния как при генуинной, так и при симптоматической эпиленсяк, 
Ганглиозные клетки в первой стадии процесса представляются в виде „теней“, параллельно 
с этим идет их исчезновение, приводящее к резкому уменьшению ганглиозных элементов 
Замещение этих последних достигается разрастанием глии, а именно, главным образом, клет- 
ками Но{ер’а. Этот процесс, очевидно, необходимо связать с состоянием спазма сосудов, ко- 
торый наблюдается во время эпилептического припадка, и потому Эр1етеуег вазвал ганглио?- 


* _еппох в настоящее время (1938 г.) довольно существенным образом изменил свою 
позицию. 


== = 


® 
Патолого-анатомические изменения головного мозга при гиперинсулинизме 93 


ные клетки с описанными выше изменениями ишемическими клетками. Эти бледные тенепо- 
добвые клеткы обычно окружевы мелкими палочковидными клетками (512Ьсһер21еіеп). Они 
контурируют края дезинтегрированных клеток и интенсивно окрашиваются гематоксилин=эозином. 

акио же изменения обнаруживаюгся, далее, и в мозжечке при большинстве эпилепти- 
ческих состояний. Здесь также наблюдается пролиферация глий, приводящая в склерозу, ко- 
торый захватывает молекулярный слой. Клетки Пуркивье исчезают, и при большом увеличе- 
ния видно их замещение глиальными клетками, подобно тому, что происходит в аммониевом 
роге. В результате этих процессов дегенерации и склероза молекулярная зона западает. В ней 
можно обнаружить бергмановские клетки в большем количестве, чем нормально. В мозжечко 
можно обнаружить самые ранние стадии этого процесса благодаря ясно видимой сети проли- 
ферирующих глиозных клеток. Кроме того Ѕріеітеуег отмечает также изменения в ганглиоз- 
ных клетках бульбарных олив. Эти изменения в аммониевом роге и мозжечке были обнару- 
жены при смерти, вызванной эпилептическим припадком или зіаќиї ерПеріісиѕ. Они обусловлены 
ле этвологическим моментом, а темя процессами, которые наблюдаются во время эпилепти- 
ческого припадка,-главным образом расстройствами мозгового кровообращения. Эго доказы- 
вается тем, что те же изменения обнаруживаются и при симптоматической эпилепсии, и при 
различаых заболеваниях с эпилептическими проявлениями; так, например, при хорее Гентинг- 
това, при склерозе мозговых полушарий с эпилептическими припадками, при опухолях голов- 
вого мозга и травматической эпилепсии. Кроме того такие же проявления наблюдаются при 
патологических процессах, сопровождающихсл ишемией мозговой ткани, например, туберку- 
лезном эндартериите. Так как при эпилепсия не наблюдаегся стойких поражений сосудов, 
Ѕріеішеуег приходит к заключению, что эти патолого-анатомические изменения обусловлены 
ишемней, являющейся следствием длительных спазмоз мозговых сосудов, которые столь ти- 
пичаы для эпилептического приступа. Почему эти изменения локализуются главным образом 
в аммониевом роге? Зр!е]теуег полагает, что кровоснабжение этой области особенно недо- 
статочно. Нужно призвать, однако, что это последнее объясзение автора не вполне убеди- 
тельно. Доугие исследователи, как, например О. и С. УозЁ искали других способов выяснить 
причины для этой специальной локализация, и с точки зрения теории патоклиза стремились 
объяснять поражения аммоннева рога специальным сродством клеток эгой области с патоген- 
вым веществом. Для А. \еі['я 30 эта локализация связана с особо близким контактом парен- 
зимы пораженной области со спинномозговой жидкостью. Из всех приведенных объяснений 
взгляды Моз ’ов (независимо от теории патоклиза) кажутся иаиболее обоснованными. 

Ѕріеїтеуег в рассмотренной работе специально останавливается на склерозе аммонивва 
рота н мозжечка. Действительно, по мнению целого ряда авторов, склероз имечно аммониева 
рога наиболее резко выражен. Однако нужно отметить, что „субпиальвый“, краевой и бо- 
лее глубокий склероз полушарий отмечен рядом авторов либо в виде диффузного, либо аре- 
ального процесса. Так, одним из первых исследователей, обратившим внимание на это изме- 
нение, был СБЬазНо 7 (1891). Он описывал у эпилептиков субпяальный склероз молекулярного 
слоя больших полушарий. Такие изменения отмечены также Магіпеѕсо 18, Любимовым !5, Бороз- 
давым >, Розеном, Тейном. Эти авторы наряду с явлениями краевого склероза отмечают 
вовый факт, а именно — разрушение ассоциативных волокон. По мнению А[2Ветег’а !, скле- 
оз молекулярного слоя существует в 40% всех случаев эаилепсии. ]асоб!0 зысказывается 
еще более категорически; по его данным субпиальный склероз наблюдается во всех случаях 
хсөвциальной эпилепсии. Этот склероз, по мнению автора, выражен при эпилепсии резче, 
чм при всех других заболеваниях, даже оезче, чем при старческом слабоумии. В своей сводке 
по патологической анатомии эпилепсии, К.1рре[ и М. Р. Мей 13 также полагают, что при эпи- 
мени склероз мозговых извилин являегся наиболзе частым и постоянным изменением. 

Тгашег 28 считает для эпилепсии типичными изменения двух родов. Во-первых, имеется 
храевой глиоз мозговых полушарий, во-вторых, наблюдаются изменения клеток Ве{т’а, харак- 
теризующиося тем, что гигантские клетки принимают веретснообразную форму, тигроидное 
ищество располагается в периферической зоне, а во всем теле клетки имеегся тигроидная 
пыль. 

В свое время Ѕеһтойег уоп дег Ко (по Биисвангеру) указывал на патолого - анатомиче- 
скав изменения в продолговатом мозгу при эпилепсии. Так, он наблюдал покраснение ІУ же- 
зудочка, расширение кровеносных сосудов, главным образом капилляров, в области корешков 
2. в. Вуроз [0531 еї уаз!. Даже в более легких случаях этот автор находил изменения в дорсаль- 
вой части продолговатого мозга, распространяющиеся до олив, где можно найти расширенные 
х уплотнениые капилляры. 

МикомзК! 17 вновь пересмотрел этот вопрос м доложил о результатах на съезде швей- 
царских невропатологов в 1930 г. Автором было исследовано 10 случаев эпилепсии, причем 
в 7 случаях наблюдались изменения в нижних оливах. Кроме того было проведено исследо- 
зание в 13 контрольных случаях. В трех случаях эпилепсин и одном случае эклампсии, у боль- 
вы, скончавшихся от припадка или в период зё азиз ер!ерНсиз, были обнаружены в оливах то- 
ждественные изменения. Оня предсгавляют различные стадии одного и того же прогрессирую - 
Чего патологического процесса. В самый ранний пернод развития этих изменений, когда они 
еде представляются в форме отвосительно мягкого процесса, наблюдается увеличение коли- 
чества пигмента в ганглиозных клетках оливы. Этот пигмент наблюдается в меньших коли- 
чествах у взрослых и в норме, у детей его нет. В более поздней стадии развития процесса 
можно отметить прогрессивный хроматолиз и смещение ядра к периферии. Ганглиозная клетка 
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деформируется и плохо окрашивается. Плазма клетки превращается в желтоватую, содержа- 
щую липоиды массу, которая часто имеет вид пузыря. В дальнейшем клетка окончательчо те- 
ряет свою структуру, она епадается все больше и больше и, наконец, исчезает. В различных местах 
оливы можно наблюдать остаткя иогибших клеток. Міпкоузкі характеризует этот процесс, кек 
сначала пигментную, а потом жировую дегенерацию, ведущую к полному исчезновению части 
ганглиозных клеток с последующим глиозным склерозом. Реакция нейроглии выражается в 
пролиферации элементов с везикулярными, богатыми хроматином, ядрами и увеличенным ко- 
личеством протоплазмы. Появляются клетки с видимыми протоплазматическими отростками, 
которые представляют собой активированные клетки Ногіера. 

В старых случаях гаиглиозные клетки исчезают и глиозные ‘ядра становятся редкими. 
Истинная нейронофагия редка. Относительно распределения поражений вужно отметить, что 
все образование может быть. охвачено процессом. Это наблюдается редко. В большинстве 
случаев процесс диссеминирован с преимущественвым поражением оральной части оливы, 
серого вещества ее дорсального отдела с вовлечевием в поражение НЬгае агсозіве. А ксес- 
сорные оливы, особенно вентрально-латеральные образования, не поражаются процессом. 
Обычно наблюдаются изменения в обоих оливах. 

Крупные сосуды основания продолговатого мозга не поражены, мелкие кровеносные со- 
суды внутри и вокруг оливы, особенно в части, где дегенеративный прогесс является ранним, 
показывают инфильтрацаю периваскулярных пространств клетками разного рода типа фаго- 
цитов. Стенки сосудов в дегенерировавных участках уплотнены, прекапилляры необычно 
товки. 

При контрольных исследованиях на 13 мозгах, только в 4 из них были найдены изме- 
нения олив аналогичного характера. МііпкомѕКі не придает этим изменениям олив патогениого 
значения при эпилепсын. Действительно, они не носят ностоянного характера (в 3 случаях 
из 10 их не было найдено). Кроме того аналогичные изменения наблюдаются при других пато- 
логических процессах. Так ОћБегзіеіпег отмечает нарастающее отложение пигмента в клетках 
оливы, идущее параллельно с возрастом. Изменения в оливах описаны также при болезин 
Паркинсоиа, в хронической стадии эпидемического энцефалита, при тетанусе, шизофрении, 
Чейкат ісетепѕ. Таким образом ганглиозные клетки олив представляются элементами до- 
вольно лабильными, реагирующими на различные инфекции и интоксикации и раврушаю- 
щиеся в старости. Их изменения при эпилепсии должны быть рассматриваемы как следствие 
либо примадочных состояний, либо действия той причины, которая вызывает судорожные 
проявления. Таковы заключения МткКомзК’ого, с которыми, как нам кажется, в основяои 
нельзя не согласиться. 

Тапі №.26 особенно тщательно исследовал область гипоталамуса и нижней оливы в 35 слу- 
чаях эпилепсии. . 

В большинстве случаев им отмечаются тяжелые изменения в ганглиозиых клетках, ве- 
дущие к их исчезновению в гипоталамической области. Этот автор отмечает также в одном 
ие размягчение согрога таттШаг. В ѕиБѕќапба пота Зоштегут, в области гопа геб- 
сшаќа ганглиозные клетки поражены жировым перерождением с частичным их выпадением 
и реактивным разрастанием глии. В 2опа сотрасфа заметна депигментация клеток и скопление 
пигмента возле сосудов. Так же, как и МіпкомвКкі, Тапі отмечает тяжелые деговеративные 
изменения в клетках нижней оливы. Тяжесть этих изменевий в промежуточвом мозге и оли- 
вах параллельна тяжести клинической картивы, насколько можво судить по числу и тяжести 
припадков. 

Мограп [. О.19, производя эксперименты на собаках, убедился, что резкое химическое 
раздражение 111 желудочка растворами сулемы и азотного серебра вызывает у вих судорох- 
ные припадочные состояния, весьма близко напоминающие припадки при генуивной эпиле- 
осии. Это обстоятельство послужило для автора толчком для детального патолого-аватомиче- 
ского изучения области серого бугра и согрога таттіПагіа на мозгах погибших эпилептиков. 
Весьма тщательно проведенная гистопатологическая работа имеет, к сожалению, два довольно 
существенных недостатка. Во-первых, в некоторых случаях, подвергшихся исследованыю, име- 
лись другие патологические проявления, кроме эпилептических припадков. Так, в первом 
случае дело идет о несомненном идиоте, у которого были эпилептические припадки. Во втором 
случае наряду с судорожными проявлевиями были довольно резкие психопатические измеве- 
ния, относительно которых трудно высказаться категорически, — являлись ли они следствием 
эпилептического процесса или представляли собою самостоятельное заболевание. 

В третьем случае наблюдалось достаточно выраженное слабоумие, исследование крови 
по Вассермвну дало однажды резко положительную реакцию, ори повторном исследовании 
получен противоположный результат. В этом случае с выраженвыми эпилептическими прояв- 
лениями также остается невыясненным, имеем ли мы дело с олигофреном или с деменцией 
эпилептического происхождения. 

В четвертом случае эпилептические припадки, начавшиеся с детства, сопровождались в 
течение года (эпилептическим?) осихозом. 

Накопеп, о случаях пятом и шестом автор говорит, что по имеющимся у него сведениям 
это были эпилептики Бопа Н4е, но ему не удалось получить историй болезни из того учфе- 
ждения, где они содержались при жизви. Тени обргзом исследованные 6 больвых не пред- 
ставляют собою чистых форм эпилепсии. 

Вторым дефектом работы является отсутствие исследования других отделов головного 
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мозга. Тем не менее совпадение во всех этих случаях эпилептических проявлений с опреде- 
миной тождественной локализацией повреждений заслуживает серьезного внимания и дальней- 
шего изучения. Мограп проводил исследование на больших целлоидвновых срезах, захваты- 
зающех всю область 111 желудочка, гипоталамическую область и согрога щашшіагіа. Окраска 
проводилаеь железным гематоксилином по методу айтора, причем велся точный учет числа 
ганглМозвых клеток, подсчет числа дегенерированных клеток и ядер глии н сравивиие всех 
областей с соответствующими отделами контрольных срезов нормальных мозгов. Результаты 
такого систематического исследования и подсчета выражались в проценте по отношению к 
ворме. Такым образом эта часть работы производит впечатление чрезвычайной тщательности 
и точности разработки. | 

более существенным патологическим изменением является в этих случаях резкое 
умевъшенно вещества стенки 1 желудочка за счет гибели ганглиозных элементов в заб ап Иа 
стізеа 1 желудочка. Этот дегенератнвный атрофический процесс приводит к значительному 
узеличению полости | желудочка, которая увелнчена в 5 — 6 раз. Здесь имеется не повы- 
шение давления ликвора с последующим растяжением стенок желудочка, так как в других отделах 
мозговых полостей нельзя отметить никакой дилатации. Наибольшие патологические изменения 
таким 06 м локализуются в 506${аюНа о:іѕеа. Во всех случаях она поражена в одинаковой 
степени. В этой области остается только 15 — 35 % нормально имеющихся здесь клеток. Коли- 
чество глиозных клеток увеличено в 2 — З раза. Эти процессы приводят к сморщиванию всей 
области. Частая гиперемия и общий хроматолиз указывают, повидимому, на медлениую кле- 
точную дегенерацию. После зибз{апНа рг1зеа наиболее пораженным был пис]. ЕџЬегіѕз [аёега]1<, 
» этом ядре также наблюдался разлитой хроматолиз клеток и пролиферация глич. Число остав- 
шехся гавглиозных элементов немногим больше, чем в области зибзапНа рг!5еа. № ис|!. {аБего- 
пэтшііагіѕ менее поражен, чем два предыдущих. Потеря клеток в этом ядре равнялась 15 — 55%. 
Процесс носит характер медленной дегенерации большой давности. Изменения в базальных 
оптических ядрах и в оцсі. рагауепігісиагіз не были настолько выражены, чтобы утверждать 
связь этих измемений с эпилептическими проявлениями. Могозп приходит к заключению, что 
современное состояние знаний не позволяет утверждать, что поражение ядер ќи. стеге! вызывает 
эпилепсию, но, комбивируя эти патолого-анатомические данные с результатами физиологических 
ваблюдений автора, он полагает, что эта область может играть важную роль в вызывании 
повторных эпилептиформиых проявлевнй. · | ` 


Переходя теперь к патолого-аватомическим картинам, которые наблюдаются при инеули- 
новой интоксикации, вужно изучить, во-первых, результаты исследований, которые получены 
в клинике при лечевии шизофрении большими дозами инсулина, во-вторых, выводы, получен- 
ные ори экспериментальной интоксикарии инсулином животных. К первой категории работ 
отвосатея сводка Ѕіесмв[д'а 22, который собрал 32 наблюдения ивтоксикации инсулином со смер- 
тельным исходом. МоҺмі 31 опубликовал два случая. В первом из них при секции отмечено, 
что головной мозг сухой н хрупкий. Наблюдается тяжелое разлитое поражение ганглиозыых 
клеток, амебоидные изменения в астроцитах и вабуханне оссвых цилиндров. Во втором случае 
взблюдалясь "такие же изменения. \У/оБ|\!] в своих случаях ве наблюдал сосудистых изме- 
вений. Наоборот, ЈасоЬу 9 н ЕЪгтапп описали субарахноидальные и церебральные кровоизлияния 
з 9 из 12 случаев смерти при гипогликемическом шоке. Кроме того во всех 12 случаях эти 
авторы отмечают паренхиматозный нефрит. Изменения в головном мозгу они только отчасти 
связывают с действием инсулина, полагая, что в их развитии известное значение имело и при- 
хитяввое поражение головного мозга. 

ВодесҺеї 3 в случае, где смерть у больного последовала при применении ежедневно доз 
илсудива в 20 — 30 единиц, отмечает отек мозга. Во всей коре и базальных ганглиях наблю- 
лись тяжелые, разлитые изменения, заключавшиеся в гомогенизации ганглиозных клеток, их 
зыпадении, что привело к уменьшению количества невронов. 

МоегесЬ Е. м Кегпоћар Ў. : приводят два случая хронической гипогликемии с последующим 
патолого-аматомическим нсследованием. В первом случае клиническая картина была обуслов- 
мяз адепокарциномой поджелудочной железы островкового пронсхождения. Заболевание нача- 
ме у фермера 35 лет приступами спутанности, сопровождавшимися головной болью. В дальней- 
шем у больного наблюдались приступы длительного сна, из которого его нельзя было вывести. 
Каблюдались также состояния ступора, продолжавшиеся от нескольких часов до шести дней. 
Дважды были большие судорожные припадки. При певрологическом исследовании во время 
ступора обваружено следующее: черепномозговые нервы — норма, глубокие рефлексы медлен- 
име в вялые. Брюшные рефлекеы отсутствуют. Подошвенвые рефлексы дают экстензорную 
о больших пальцев. Исследование двигательной и чувствительной сферы невозможно. 

лазнов дно — норма. Исследование сахара в крови очевидно не было сделано. Больной сков- 
чалея в состоянии ступора от развившейся деглютиционной пневмонии. 

нический диагноз 4итог сегебм ѕіуе епсерБа! 15. При гистологичееком исследовании 
центральной нервной системы обнаружено следующее: головной мозг отечен, спинной мозг 
без изменений. Диффузная дегенерация ганглиозных клеток и изменения глиальных клеток. 
оспалительиых жвлений нет. Значительное расширение периваскулярных и перицеллюлярных 
прострашств и острое набухание олигодендроглии. Все ганглиозвые клетки изменены, дендриты 
набутшие, иногда имели вид штопора. Нейроны глобулярной формы, ‚с выраженным хромато- 
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лизом, ядра также вабухшие, в эксцентрическом положении. Часто видны тены клеток. Местами 
наблюдается сателлитоз. В некоторых местах гаиглиозные клетки совершенно исчезли. Все 
елои коры поражены приблизительно одинаково. Местами скопления глиозных клеток, как пра 
прогрессивном параличе. Изменения ганглиозвых клеток очень диффузны, охватывают фрав- 
тальную, париетальную, окципитальную* доли, особенно резко выражены в области гипокаита, 
в Ѓаѕсіа депьма почти целиком разрушены все клетки. Кроме того существенные нарушения 
в базальных ганглиях, в за6з{апНа шага, в среднем мозгу. Мозжечок лучше сохрашем. 

Во втором случае клиническая картина была обусловлена резко выраженной гицоглике- 
мией невыясненного происхождения, при гистологически нормальной поджелудочной железе, 
как это показала операция и секция. Больной 47 лет стал отмечать приступы слабости, апатия 
м полной невозможности работать, когда он несколько утомлялся или долго оставался без 
еды. Тогда он ввел в свой обиход второй завтрак и благодаря этому состояние резко улучши. . 
лось. Если он не мог во-время поесть, развивались тяжелые состояния слабости. На см- 
дующий год у больного появились приступы сомнамбулизма, во время которых он куда-то 
шел или ехал. По ночам он стал отмечать, что производит в своей комнате страшный беспс- 
рядок, хотя не помиил, как он это мог сделать. Тогда он дважды в ночь стал есть, что 
значительно улучшило его состояние. Однажды он очутился неизвестным для него образом 
в психиатрическом отделении. 

При исследовании сахара в крови было обнаружено 37 — 56 мг%. Была проведена опе- 
рация частичного удаления рапсгеаз, не давшая улучшения. В дальнейшем он впал в кома- . 
тозиое состояние и погиб от присоединившейся к основному заболеванию пневмонии. Пра 
„исследовании центральной нервной системы обнаружено следующее. Мозг без грубых патолого- 
анатомических нарушений. Область моста в.состоянии отека. Наряду с банальными агональ- 
ными изменениями ганглиозных клеток в этой области нужно отметить дегеверативные неару-` 
шения. Многие клетки в соетоянии пикноза. Дендриты часто фрагментированы, некоторые 
имеют вид штопора, местами заметны вакуоли. В коре такие же изменения, как и в мосту, 
дегенеративного характера, но выражены сравнительно не интенсивно. Встречаются веретено 
образные клетки или клетки-шары. Фибриллы ганглиозвых клеток фрагментированы ила со- 
вершенно отсутствуют. Сосуды, главным образом моста, расширены и забиты зритроцитами. | 
Местами наблюдаются периартериальные окстравазаты, сколько-нибудь вначительных гемор- 
рагий нет. 

ТеегЬгиеззе 2 опубликовал случай множественной аденомы рапсгеаз, от которой больной 
погиб. При исследовании головного мозга было найдено острое диффузное поражение ганглиоз- 
ных клеток, без глиальной пролиферация и незначительные периваскулярные геморрагии. _. 

В экспериментальной работе на 4 кроликах и на 4 собаках ЭНе{ и ТоКау 2* ивъицировала 
возрастающие дозы инсулина в течение 8 — 11 недель. При гистологическом исследования 
у экспериментальных животных были найдены тяжелые диффузвые поражения гамгляозных 
клеток. Нейроны слабо окрашиваются, наблюдается ликвефакция и вакуолизация цитоплазмы . 
с последующим сморщиванием. В коре отмечаются большие участки с полным исчезновением 
ганглиозных клеток, местами отмечались очаги размагчения и реактивная мезенхимальная про-. 
лиферация. Авторы отмечают заметное расширение менивгеальных и церебральных сосудов. 
и местами субарахноидальные геморрагии. 

В сравнительно острых опытах ЅсһегеѕсһемѕКку 20 и его сотрудвики при повторных ивъек- 
циях вводили всего до 300 единиц инсулина собакам. Авторы отмечают перикапиллярные . 
геморрагии, вакуолизацию ганглиозных клеток и наличие чрезвычайно бледных мейровов — | 
клеток-теней. 

]Датато4%о 22 изучал ва собаках патолого-анатомическую картину, которая ваблюдается 
в головном мозгу под влиянием различных судорожных ядов, а именно: кокаина, пикротоксива 
и инсулива. | 

При применении всех этих судорожных веществ наблюдаются аналогичные гистопатоло- 
гические изменения, сущность их сводится по мнению автора к сопазму сосудов, который 
приводит в ишемическому поражению мозговой коры. В различных местах наблюдаются мз: 
ленькие поля некроза, местами встречаются явления застоя. В ганглиозных клетках поражения 
характера „острого заболевания“ по Нисслю Глия также дает некоторую реакцию. Со сто. 
роны сосудов изменений не наблюдается. Вся работа проникнута ковцепцией Оріеішеуега 
м целиком ее подтверждает. 

Тапі 2, экспериментируя на кроликах, применял от 1 до 10 единиц инсулияа на 1 к 
веса, причем инъекции повторялись от 4 до 8 раз, а в некоторых случаях до 40 — 80 раз 
У животных наблюдались конвульсии, тремор, атаксия и зрачковые расстройства. Эти животные 
при исследовании головного мозга обваруживали диффузное поражение ганглиозных клеток 
и генерализированную глиальную гиперолазию. Как и другие авторы, Тапі отмечает диффузные 
дегенеративные изменения в ганглиозных клетках коры и аммониева рога, Впервые при инто- 
ксикации инсулином ими подчеркиваются особенно интенсивные нарушения в согрога шашп!|- 
Іагіа, а также в нижней оливе. Все эти нарушения рассматриваются автором как следствие 
расстройств мозгового кровообращения, которые характеризуются утратой мозговыми сосудами 
способности сокращаться в результате повторной дилатации во время конвульсий. 

экспериментальной работе А. Мея находятся следующие данные. Этот автор под: 
вергал систематической интоксикации инсулином кроликов, давая им ежедыевно от 1 до 7 еди: 
ниц на 1 кг веса. Для получения судорожных припадков нужно вводить по 1,8 до 3,1 единицы 
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а 1 кг. Судороги развивались к концу девятого часа и им предшествовало легкое коматозное 
‚остояние. Шесть кроликов ущерли внезапно, четыре прожили более 20 дней, два — около 
х) дней, одии только четыре часа. При гистологическом нсследовавии головного мозга найдены 
иффузвые изменения коры мозговых полушарий с преимущественной локализацией в аммо- 
авевом роге. Эта изменения по своей локализации только отчасти соответствуют тем пора- 
хениям, которые наблюдаются при эпилепсии у человека в воммеровском секторе (при эпи- 
пени у человека поражаются поля Н,, Н,, у кроликов — Н;, Не, Н;, по номенклатуре Вгаы’а 
з ВодесМеГ я. В коре, в полях 1,3,4 пре- и постцентральной области отмечаются изменения 
гаяглиозных клеток с преимущественной локализацией в 5 и 6 слое, хотя и другие слом вовле- 
«ены в процесс. Изменения ганглиозных клеток носят характер простой атрофии, без про- 
пуктов распада (при окраске суданом не видно в клетке жировых скоплений). Видны тени 
сеток, выпадение их и общее уменьшение количества. Картины иейронофагии не наблюдается. 
3 свежих случаях умерших после продолжительного введения инсулина от эпилептического 
припадка наблюдаются ишемические изменения. Нейроны аммониева рога, которые поражены 
паболее янтенсивно по сравнению с другими участками коры, окрашивались очень интенсивно. 

Глия дает относительно мягкую реакцию, без картины нейронофагии. В затянувшихся 
дучаях (57 дней) отмечается заметная пролиферация астроцитов. 

стороны сосудов не наблюдалось существенных нарушений. Никогда ие наблюдалось 
с пролиферацин, и обычно не отмечается также геморрагий. Эти изменения автор связы- 
вет с токсическим действием инсулина на гавглиозные клетки, полагая, что инсулин препят- 
эует погло-дению кислорода и декстрозы серым веществом мозга, как это показали Но]- 
5", Ратевсһћек 8, Муегзоп и Э{ерБепзоп. Таким образом для А. \е| 20 интрацеллюлярная 
шоксемия является причниой поражения нейронов. 

В противоположность всем предыдущим работам Ѕсітій?! на основании своих исследований 
в кроликах приходит к заключению, что инсулиновый шок дает в головном мозгу относительно 
гкие реверсибельные изменения. | 

Сопоставляя описаиия патолого-анатомических изменений в головном мозгу при генуинной 
миленсии и при инсулиновой интоксикации, нужно отметить в первую очередь замечательное 
озпадение в локализации повреждений. Действительно, в обоих случаях наблюдаются изме- 
мния в коре головного мозга, с резким преобладанием в аммониевом роге. Кроме того, как 
ри эпилепсии, так и при инсулиновой интоксикации, имеются изменения в коре мозжечка, 
ульбарвых оливах, в согрога шаши!апа и гипоталамической области. Такое точное совпадение 
кхализациы повреждений, конечно, не может не вызвать особенного внимания к себе я тре- 
ѕует соответствениого объяснения. 

Пра сраввении характера патолого-анатомических изменений в обоих изучаемых сериях, 
млья отметить столь жеө глубокой аналогии, как при изучении распределения изменений. 
Эю объясияется, конечно, в первую очередь тем обстоятельством, что при изучении эпилепсии 
келедователь имеет дело с далеко зашедшим хроническим процессом, тянущиамся в точенне 
изогих лет, при изучении же патолого-анатомических изменений при инсулиновой интоксика- 
р процесс носит иосомненно более острый и менее длительный характер. Несмотря на это 
раслощдение, которое может создать существенные различия в обоих категориях исследуемых 
серай, здесь тоже имеются кое-какие аналогии. Действительно, в обоих случаях процесс заклю- 
«ется в довольно диффузных дегенеративных изменениях ганглиозных клеток с образованием 
хлеток-тевей, их последующим распадом и нсчезновением. Параллельно с этим идет не слишком 
резкое разрастание глин без картии нейронофагии, приводящее или могущее привести в даль- 
её шем к явленвям глиозного склероза. 

Воспалительных явлений в обоих случаях нет, но передко отмечается отек мозгового 
крества. Сосудистых изменений сколько-нибудь выраженного характера также нет ни при 
иллецени, ни при инсулиновой интоксикации. В обоих случаях, однако, могут встречаться 
реширение сосудов и периваскулярные геморрагии. 

аким образом, несмотря на разницу в „возрасте“ процесса при генуинной эпилепсии 
н пра инсулярной интоксикации, наблюдаются отчасти аналогичные патолого-анатомические 
процессы, при тождественности их локализации. Делать заключения об этиологии и патогенезе 
знлептических проявлений только на основании вышеприведенных патолого анатомических 
даных было бы иеосторожино. Однако если эти патодого-анатомические параллели сопоставить 
сдаииной серией клинических наблюдений ы биохимических исследований, показывающих 
см между гипериисулинизмом н эпилепсией, то они приобретают значительно больший вес. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ТЕРАПИЯ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО СТАТУСА 
Проф. Я. С. Рабинович, 


Одесса 


Вопрос о лечении эпилептического статуса мало освещен в советской литературе. Учеб- 
ка (под ред. Россолимо, 1927 г., под ред. Кроля, Маргулиса, Проппера, 1934 г.) ограничи - 
і лаконической рекомендацией хлораловых клизмы. Между тем лечение эпилептического 
заслуживает серьезного внимания. Значительная часть этих состояний заканчивается 
ым исходом (от 10 до 50 % по различным статистикам). У остающихся в живых могут 
| я преходящие или стойкие нарушевия в виде гемиплегии, афазии, психотических 
а пролежней и т. д. После повторных эпилептических статусов развиваются снижение 
Меллекта, нарушения виимания и памяти, эмоциональная неустойчивость. Ясно, что больной 
финлептическом статусе требует быстрой и решительной помощи. 
` Издавна при эпилептичоском статусе применялись разнообразные способы лечения: 
‚ ювопускание. слабительные и мочегонные лекарства, лед на голову, теплые и холодные ванны: 
№гы я пр. За последние десятилетия к этим древним способам присоединились поясиичвый 
ро и хирургическое лечение (трепанация черепа, операция по Кохеру). 
’ Лекарственное лечение статуса сводится к применевию успокаивающиах, снотворных 
Шаржотических средств; к введению сосудорасширяющих лекарств; наконец, к лечению гипер- 
вичоскими растворами. 

Прежде чем перейти к обзору лечебного действия всех этих средств, мы попытаемся 
мановить для эпилептического статуса лечебные показания, вытекающие из его аватомиче- 
юго субстрата, клинической картины и этиологических факторов. 

ого-анатомический субстрат эпилептических статусов гораздо лучше известеи, чем 
ого-анатомический субстрат самой эпилепсии. Изучая наблюдаемые в мозгу эпилептиков 
овия, Шпильмейер и его последователи показали, что помимо грубо-аназомических про- 
‚ привадлежащих к категориям агенезии, последствий травмы или остроинфекционных 
ных процессов, — большинство гистологических изменений, регулярно обнаружв- 
в мозгу эпилептиков, является следствием, а не причиной судорожных припадков. На- 
морфологический субстрат эпилептического статуса не возбуждает никаких сомнений. 
Гиппократ обратил внимание на чрезвычайную влажность мозга больных, ‚умерших во 
эпилептического припадка. Так как смертность во время единичных эпилептических 
адхов ничтожна, то следует полагать, что Гиапскрат имел в виду влажность мозга умерших 
атусе. На секции этих больных обнаруживается значительная отечность мовговых оболочек 
|охолососудистых пространств. Но и сама мозговая ткань является шабухшей, связывая боль- 
количество жидкости. Притом, по категорическому утверждению Марбурга, набухание 
вой ткани предшествует наступлению судорог. Известно, что многие авторы, в том числе 
Гавтор даниой статьн, придают нарушению внутриклеточного водного обмен в связи с повы- 
нем проницаемости клеточных оболочек огромное значение для патогенеза всякого эпилеп- 
ческого припадка. 

В отношении эпилептического статуса-хпатогенетическая роль набухания и отека мозга но 
№зывает сомнений. Что касается клинической картины, то от эпилептического статуса следует 

всего отграничить серии часто следующих один за другим эпилептических припадков. 

ствует ряд переходов от сериальных припадков, в промежутках между которыми сознание 

а возвращается полностью — к тем случаям, когда между припадками больной спит, 

ери быть разбужен, и к настоящему эпилептическому статусу, когда сознание в интервале 

припадками полвостью утрачено. Только эти последние состояния можно называть эпи- 

исическим статусом; но следует оговориться, что и в начале истинного статуса больной. 
первых припадков может частично приходить в сознание. | 

Описываемый некоторыми авторами гемиэпилептический статус, с одностороивими или 
№тичными судорогами, но без потери сознания, по нашему мнению, не должен быть включен 
В группу истинного статуса. Некоторые психиатры говорят о „психическом эпилептическом 
батусе* без судорог и без сопора или комы, но клиническая и анатомическая характеристики 

«психического статуса“ недостаточно разработаны. 
Для истинного эпмлептического статуса помимо судорог характерны варастающие сопор 
хома. В тяжелых затяжных случаях развивается гиперпирексия; температура достигает 
>? — 40 — 41°, наблюдались посмертные повышения до 43 — 44°. В старину эту гиперпирексию 
объясняли судорогами, но огромное большинство современных клиницистов и экспериментаторов | 
Слоняется к тому мнению, что гипертермия в впилептическом статусе обязана раздраженню 
4 зацефаляческих образований в области серого бугра (Алажуанин, Маркези, Орне и Ладе). 
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Помимо гиперпирексии для эпилептического статуса характерно значительное потоотдел- 
ние. В терминальных стадиях появляются нарушения пульса и дыхания, отек легких, острый пю- 
лежень. Спячка, кома, гиперпирексия и прочие вегетативные нарушения, феномен Бабин ского -=. 
весь этот клинический синдром, внезапно возникающий и в благоприятных случаях соверше 
обратимый, вполне гармонирует с аватомическим субстратом в форме набухания и отека моку 

О провоцирующих факторах эпилептического статуса известно очень немного. Не» 
мнемно, что эпилептический статус относительно часто наступает после внезапного прекращен 
приема противоэпилептических средств. Притом, после прекращения приема люминала стату 
может наступить очень скоро, на З — 4 день. После перерыва бромотерапии статус развивает 
несколько позже. Подобно перерыву бромотерапии, статус может быть вызван внезапным пре 
кращением малосольной диеты Тулуз - Рише, если даже прием бромидов не прерывает 
(собственные наблюдения). Механизм в данном случае Тот же, так как при избытке хлори 
значительная доля брома быстро элиминируется из организма. К эпилептическому стат; 
может привести также внезапное прекращение приема борных соединений. В этих сл 
серии припадков и эпилептический статус наступают позже, на 13 —14 день (шаблюдец 
Пьера Мари, собственное наблюдение). 3 

К числу провоцирующих эпилептический статус факторов относят волнения, выпивк 
метеорологические сдвиги. Я лично наблюдал повторное наступление серий припадков и сў 
туса у эпилептиков, подвергавшихся даже кратковременной иисоляции; знаю об эпилептич 
ском статусе у эпилептика, неправильно леченного в Крыму диатермией головы. 

Помимо этих экзогенных факторов, существуют, несомненно, эндогенные индивидуал 
факторы, предрасполагающие определенные группы эпилептиков к наступлению оприпадея 
сериями, а также к витию эпилептического статуса. Сущность этих индивидуальных фа 
торов не выяснева. Можно думать о врожденной (например, при агенезиях шозга) или о па 
обретенной (особевно после травмы головы) резко повышенной проницаемости гематоэнрефе 
лического барьера ин клеточных мембран, сказывающейся развитием статуса при сдвига й 
водном балансе. Некоторые из провоцирующих эпилептический статус моментов, как напримеў 
иисоляция н перегревание головы, безусловно могут приводить к лежащим в основе ста 
набуханию м отеку мозга. 

’ На основании анатомо-клинических данных, а также на основании изучения этиологе 
эпилептического статуса нетрудно выработать профилактические мероприятия для пре | 
ждения статуса. Они сводятся к систематическому лечению эпилепсии, к правильному прием 
противозпилептических средств, без перерыва и без быстрого снижения лечебиой дозы; 7 


держанию от алкоголя и наркотиков, к охране эпилептика от солиочного и теплового у 
к особой осторожности эпилептика в периоде метеорологических сдвигов и т. д. Что же ка 
лечения эпилептического статуса, то оно должно быть прежде всего быстро действую 
Ввиду затруднения или невозможности глотания это лечение должно сводиться к парентерал 
ному или ректальному введению лекарств, или же к физиатрическим приемам. Целью лечениў 
должна быть борьба с набуханием и отеком мозга; одновроменно эти же мероприятия слузе 
для борьбы с повышенной возбудимостью нервных клеток, так как повышение клеточи 
проницаемости и повышение клеточиой возбудимости — это два аспекта одного и того иф 
феномена (Шпигель, Фриш, Марбург). 1 

Исходя из этих сообрашений, мы подвергнем критическому разбору все те мероприятаы 
которые были предложены для лечения эпилептического статуса. Их можно разделить вж 
следующие группы: 1) эмпирическнё методы лечевия, 2) применение успокаивающих, снотвор+ 
ных и наркотических средств, 3) сосудорасширяющие лекарства и 4) лечение гипертоническвык 
растворами. К группе эмпирических средств относятся кровопускание, наложение мокс и дру- 
‘гих отвлекающих, назначение слабительных и мочегонных лекарств. Из всех этих средств. 
применявшихся уже в древности, сохранилось лишь кровопускание, вновь рекомендуемое 
Фришем; этот автор выпускает 250 см? крови и вливает в веиу 60 см? 50% раствора глю" 
козы. В некоторых, но не во всех случаях, по словам Фриша, наступает благоприятный •%- 
фект. Так как вливание глюкозы относится к лечению гипертоническими растворами, то им 
вернемся к нему при обзоре четвертой группы средств. Что же касается кровопускания. то 
само по себе оно не дает никакого эффекта. Так же бессильны все отвлекающие средств: 
_ моксы, мушки, горчичные обертывания, слабительные. И это понятно: если бы ови даже были 
в состоянии воздействовать в достаточной мере на иабухание и отек мозга, то для этой цели 
необходимо время, а между тем эффект от лечения эпилептического статуса должен быть 
мгновенным. К числу эмпирических средств относится также лечение холодными ваннамя 
в 20, 18, 17° С, горячо рекомендуемое Ф. Моттом. Гоуэре применяет этот способ лечения 
в гиперпиректическом стадии, во категорически возражает против назначения холодных 
ванн при нормальной или субнормальной температуре. | 

Холодные ванны, разумеется, можно рассматривать лишь как подсобное симптоматиче- 
ское средство для снижения температуры в углубления дыхания у больных в стадии гипероя- 
рексии и комы. На основной процесс в мозгу холодные ванны ие в состояния воздействовать. Из 
физиатрических методов при эпилептическом статусе несомненно показано лишь праменение 
льда на голову: по Шаильмейеру и Тренделенбургу лед уменьшает набухание и, отечность тканей. 

К группе эмпирических средств можно отнести поясничный прокол (Пяшене и Кастен, 
Лериш). Спиномозговую жидкость выпускают повторно, небольшими порциямн, по 10—15 сы’. 
Для усиления ее фильтрации Лериш рекомендует одновременно вливать в вену дестиллиро" · 
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ванвую воду. Результаты, по мнению большинства кливицистов, неутешительны; "и вто ‘по: 
пятно, ибо в статусе основная беда заключается в вабухании и отечном пропитывании самого 
мозга; между тем поясничными проколами мы можем разгрузить лишь резервуары церебро- 
спынальной жидкости, но не тканевой. 

В единичных случаЯх эпилептического статуса (отогенного или же травматического про- 
исхождения) больные подвергались операции во время статуса: для дачи выхода гною, для 
удаления осколков, для образования вентиля по Кохеру. Если отвлечься от ургентных пока- 
занай (угрожающее скопление гноя и т. п.), то операция во время статуса безусловно неже- 
лательна. Присоединемие новой травмы к огромной травме самого статуса, усиление возбу- 
ждешия благодаря манипуляциям на черепе и мозге; увеличение опасности пролежня и паралича 
дыхания, перспектива столь частого послеоперационного отека мозга, — все эти моменты резко 
омрачают прогноз операции, производимой во время статуса. Даже ургевтную операцию сле- 
дует предпринять лишь после попытки справиться с эпилептическим статусом путем неопера- 
тивного вмешательства. 

К эмпирическим методам борьбы с эпилептическим статусом следует отнести лечение 
внутривенными вливаниями 1% раствора марганцовокислого калия, до 10 сы? раствора ма 
вливание (Репин, Стеблов). Древние попытки лечения эпилептического статуса потогонными 
и мочегоиными средствами с первого взгляда как будто удовлетворяют причинному показанию— 
дегидратации мозга. Речь могла бы итти, разумеется, лишь о тех потогонных или мочегоиных, : 
которые могут быть применены парентерально, ректально или в форме наружных апликаций 
(внутривенные введения эйфиллина или салиргана, согревательные потогоиные процедуры). 

практике эти средства не оправдали себя. Фриш объясияет отсутствие полезного действия 
салиргана или эйфиллина при статусе тем обстоятельством, что диурез, вызываемый этими 
средствами, протекает при значительном преобладании в сыворотке мелкодисперсной фракции 
протеннов. Между тем мелкодисперсные протеины (сывороточные альбумины) весьма гидро- 
фильмы и способствуют отечиому пропнтыванию тканей. Ввиду этого салиргаи способен 
даже провоцировать припадки; Фриш и Фрид считают его применение противопоказанными 
при эпилепсии, а Кюнель— пра экламптической уремми. 

Мы переходим к рассмотрению второй группы: к успокаивающим, снотворным и нар- 
котическим средствам. По существу следовало бы ожидать, что среди этой группы средств 
находятся целебные орудия для борьбы с эпилептическим статусом. Большинство успокаива- 
щих м снотворных средств уменьшает возбуждение нервной клетки, сгущая ее оболочку и 
уменьшая ее провицаемость. Но помимо механизма фармакодинамического действия — важен 
его теми. И вот оказывается, что для пресечения статуса темп воздействия большинства 
средств этой группы недостаточен. Прежде всего это относится к противоэпилептическим 
средствам: брому и люминалу. О том, что бром недействителен при статусе, давно известно. 
Но и люминал, принимаемый виутрь, не помогает по наступлении статуса (подобно тому, как 
недействителен люминал, принятый во время ауры единичного припадка). Растворимый лю- 
минал-матрий, применяемый внутримышечно, оказывал благоприятное действие на некоторых 
больных Аёалы. Однако действие внутримышечных инъекций растворимого люминала оказа- 
лось непостоянным, и Айала в дальнейшим перешел к лечению статуса введением 2 см? 10 % 
раствора люминал-натрия в большую цистерну основания путем субокципитального про- 
кола. Айала очень доволен свовми результатами, но Амадуччи описывает случай паралича 
лицевого нерва, ваступнашего после субокцилитальвого введения люминала. Если бы даже 
хорошие результаты Айалы подтвердились в будущем, то его метод вряд ли станет универ- 
сальным. Затрудвение заключается как в иевозможности быстро добыть свежеприготовленный 
раствор люминал-натрия, так ш особенво в необходимости клинической обстановки и врача, 
хорошо знакомого с техникой субокципитального прокола. Между тем помощь при эпилепти- 
ческом статусе оказывается чаще всего дежуряым или ургентным врачом, ме специалистом. 
Однако в теоретическом отношении открытие Айалы чрезвычайно интересно, так как демон- 
стрирует роль темпа для фармакодинамического воздействия антиэпилептических средств. 

Наиболее популярным из снотворных средств, применяемых в борьбе с эпилептическим 
статусом, является хлоралгидрат в виде клизм, в дозе от 2 до З г для взрослого эпилептика. 
В мекоторых случаях эту дозу приходится повторить; Бинсвангер при упорном статусе ввел 
больному 9 г хлоралгидрата ва протяжении 6 часов, и статус прекратился лишь после третьей 
клизмы. Принимая во внимание, что статус может прекратиться и самопроизвольно, трудно 
решить в подобном случае, помог ли хлорал или же ваступило спонтанное излечение. К. не- 
удобствам хлораловой терапии принадлежит его снотворное действие, не дающее ориентиро- 
ваться в сознании больного и в показаниях к дальнейшему лечению. Хлорал помогает далеко 
но во всех случаях, и потому его пытались заменить другими снотворными: амиленгидратом 
дормиолом, пропоналом, изопралом, сомнифеном. Однако ни одно из этих средств ме пред- 
ставляет каких-либо преимуществ перед хлоралом. В особенно тяжелых случаях прибегали 
к общему наркозу хлороформом и даже эфиром. Но и эти средства не оправдали себя. На- 
рушая клеточные барьеры, хлороформ и особенно эфир принадлежат к сильнейшим эпилепто- 
генным ядам,— применяя их, можно с большим вероятием ожидать вскоре возобновления 
судорог. В то же время наркотический эффект этих средств не позволяет ориентироваться 
в состоянии больного. 

Все авторы согласны, что применение в статусе морфия абсолютно противопоказано. 
Польвы от него нет, но существует угроза паралича дыхания, Некоторыми авторами) приме» 
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пялел атропин; а Гоуёре пробовал впрыскивать гиосцин в дозе 0,0004—0,0006—0,001 каждые 
4—6 часов, „до признаков интоксикации“. После Гоуэрса к лечению гиосцином вернулся 
Раффль (в 1908 г.), в дальнейшем эти предложения больше не повторялись. Принципиальво 
все алкалоиды могут иметь эпилептогенное действие и нежелательны. К тому же, средство, 
которое необходимо повторять каждые 4—6 часов, не удовлетворяет основному требованию 
терапии статуса: требованию мгновенного действия. ' 

Небольшая группа сосудорасширяющих лекарств применяется при статусе на основании 
гипотезы об ангиоспастическом патогенезе эпилептических припадков. Наиболее старым из 
этих средств является амилнитрит, в форме вдыхании. Английские авторы (Рэссель и др.) уже 
давно рекомендовали вдыхания амилнитрита во время ауры для купирования припадка. 
У меня есть ряд соответственных личных благоприятных наблюдений. За последние годы 
сходные случаи опубликовали Попза и Эвстациу. Но действие амилнитрита непостоянно даже 
у одного и того же эпилептика. В статусе амилнитрит оказался малодействительным. 

В последнее время пытались применять в статусе другое сосудорасширяющее средство: 
ацетилхолин. Наибольшее число наблюдений имеет Де Женн, который впрыскивал ацетилхолин 
под кожу, каждые 10 минут. В начальном стадии этот автор наблюдал иногда благоприятный 
эффект, но в коматозном стадии впрыскивания ацетилхолина оказывалнсь бесполезными. Дей- 
ствие ацетилхолина вообще непостоянно (Де Женн). К такому же заключению приходят Дежан 
и Гюг, применявшие ацетилхолин как под кожу, так и внутримышечно. Лишь Роксо а также 
Панье, Плише и Декур наблюдали молниеносное купирование статуса ацетилхолином, вводимым 
непосредственно в вену. Однако число наблюдений Панье и его сотрудников невелико и тре- 
буется дальнейший контроль. 

Если ацетилхолин действуёт при эпилепсии лишь путем устранения ангиоспазма, то не- 
постоянство его эффекта вполне понятно, так как ангиоспастические механизмы встречаются 
далеко не во всех случаях эпилепсии; вероятно даже ве в большинстве случаев. Что касается 
эпилептического статуса, то при нем ангиоспастические механизмы вряд ли играют зиачи- 
тельную роль. Если бы оказалось, что ввутривенное введение ацетилхолина по методу Панье 
действительно эффективно при статусе, то пришлось бы допустить, что ацетилхолин способ- 
ствует рассасыванию пропитывающей мозг излишней тканевой жидкости (быть может, путем 
ускорения кровообращения в мозгу). 

Некоторые авторы пытались профилактически лечить эпилептиков ацетилхолином, но 
пришли к отрицательным результатам (Де Женн, Берталья, Ллойд, Мак Лафлин). Принимая 
во внимание чрезвычайную нестойкость ацетилхолина, который в кратчайший срок разру- 
шается постоянно циркулирующей в крови холин-эстеразой, естественно, что это средство может 
быть применяемо лишь в момент припадка, но не заранее. 

Разница в терапевтическом эффекте подкожного н внутривенного введения ацетилхолина, 
бесспорно, зависит и от темпов его внедрения в организм и от его шансов попасть в мов- 
говые сосуды неразложившимся и сохранившим активность. 

Если допустить, что сосудорасширяющие средства полезны в эпилептическом статусе, то 
следует у этах больвых отдавать предпочтение кофенну, расширяющему сосуды мозга, перед 
другими сердечнососудистыми средствами. Фриш рекомендует в стадии коллапса кофеин и 
строфантин. Безусловно противопоказана в статусе и вообще при эпиленсии камфора, являю- 
щаяся эпилептогенным ядом. Единичные отзывы (Кунце, Салерни) говорят о благоприятном 
влиянии на эпилептический статус сердечного средства — корамина. 

Мы переходим к обзору последней группы средств, применяемых в борьбе с эпилепти- 
ческим статусом: к введению гипертонических растворов. Если исходить из предположения о том, 
что в осиове эпилептического статуса—набухание и отек мозга, то дегидратационная терапия 
гипертоническими растворами является с теоретической точки зрения наиболее обоснованной. 
В качестве гипертонических растворов при эпилептическом статусе применяются растворы 
глюкозы, хлористого натрия, бромистого калия, смеси последних двух солей, сернокислой маг- 
незии и хлористого кальция. Все эти растворы вводятся внутривенно, и только раствор серно- 
кислого магния вводится некоторыми авторами внутриректально или же внутримышечно. 

Одним из первых предложено для борьбы со статусом внутривениое вливание глюкозы. 

В своем докладе о лечении статуса в 1930 г. Фриш предлагает следующую методику: 
кровопускание 250 см? и вслед за тем вливание в вену 20 — 60 см? 50% раствора глюкозы. 
В случае благоприятного эффекта больные пробуждаются и чувствуют себя свежими и бод- 
рыми. Однако благоприятный эффект, по признанию Фриша, наступает не во всех случаях. 

Владычко с 1919 г. рекомендует применять во всех случаях эпилепсии лечение большими 
дозами сахара. Однако это лечение не всегда дает благоприятный эффект. Дело в том, что 
сахар является физиологическим возбудителем секреции инсулина. А инсулин в избытке не- 
сомненно является эпилептогенным ядом, как это лишь недавно подтвердил Богомолец. Спе- 
циально при статусе инсулин опасен в том отношении, что способствует задержке в тканях 
жидкости: в данном случае — набуханию и отеку мозга. Применяя ори статусе вливание глю- 
козы, можно ожидать непосредственного благоприятного эффекта, с ухудшением через неко- 
торое время, в стадии вторичвого гиперинсулинизма. Не все эпилептики в одинаковой степени 
склонны давать гиперинсулинные реакции; благодаря этому в некоторых случаях сахариое 
лечение дает благоприятный эффект. Но заранее невозможно знать, принадлежит ли данный 
эпилептик в статусе к группе склонных или несклонных к гиперинсулинизму. Вот почему я 
считаю лечение статуса вливанием раствора глюкозы — ненадежным методом. 
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К лечению статуса гипертоническими растворами относятся внутривенные вливания 
1036 раствора бромистого калия (10 см3). Дерюэль и Шиарли, предложившие этот метод, вво- 
дмли бромистый калий при частых припадках, при статусе и во время психических эквивален- 
тов. Работа этих авторов вышла в 1931 г., с тех пор в литературе нет указаний на повторение 
этых опытов. Виллей - Демарэ и Бюва лечили эпилепсию гипертоническими растворами вне 
трипадка: они вводили 10% раствор хлористого натрия, смесь хлористого и бромистого на- 
трия, а также применяли капельные клизмы из раствора сернокислого магния. Лечение эпи- 
хепсии гнпертоническими растворами вне припадка не имеет никакого смысла. В свободном 
иътервале у эпилептика возможно встретить самую различную гуморальную среду, и введение 
гипертонических растворов можег оказаться в некоторых условиях даже вредным. Гипертони- 
ческие растворы показаны лишь для быстрой дегидратации тканей в момент припадка или 
статуса. Введение раствора хлористого натрия может привести к неблагоприятному эффекту, 
так как избыток хлористого натрия располагает к задержке жидкости в тканях. 

Наиболее оправдало себя введение при эпилептическом статусе гипертонических растворов 
хлористого кальция и сернокислой магнезии. Насколько я могу судить, принимая во внимание 
необозримость литературы об эпилепсии, приоритет лечения эпилептического статуса внутри- 
венными вливаниямн хлористого кальция принадлежит мне. Я применяю этот метод лечения, 
начиная с 1926 г. и сообщил о моих результатах в 1930 г. (в Міпсћ шеа. \осһерзсћһг.) и в 
1931 г. (во Врач. деле и в 1'Епсёрћа[ е). Толчком для применения мною раствора хлористого 
кальция в эпилептическом, статусе послужило интересное сообщение Пецетакиса. В 1925 г. 
у эпилептика, ожидавшего очереди в приемной этого врача, начался припадок. Автор в этот 
момент готовился сделать вливание хлористого кальция астматику. Воспользовавшись готовым, 
вабранным в шприц раствором, Пецетакис немедленно ввел в вену эпилептику 0,5 хлористого 
кальция и 8,0 воды. Это вливание немедленио оборвало припадок; придя в себя, больной чув- 
ствовал себя бодрым и не испытывал обычно ощущавшейся у него после припадка разбитости. 
Это случайное наблюдение побудило Пецетакиса лечить этого н еще одного эпилептика вли- 
ваниями раствора хлористого кальция в свободном интервале между припадками. 

днако большой оныт многих авторов (Бисгаарда, Ноэрвига, Мадсена, Пархоша и его 
учеников Марии Пархон и Кагана и др.) показал, что систематическая кальцийная терапия 
эпилептиков вне припадка ие дает эффекта. В крови большинства эпилептиков содержание’ 
кальция бывает иормальным или слегка повышениым (Пархон, собственные наблюдения). Вво- 
димый в кровь избыток кальция быстро элиминируется из циркулирующей массы крови или 
переводится в недеятельное (неионизированное) состояние. | 

Таким образом в отношении кальцийной терапии, речь может итти лишь о внезапном 
введении массивной дозы кальция в тот момент, когда в нем есть нужда: при кровотечениях, 
при аллергическом отеке, при гипервентиляционной тетании, которую введение кальция мгно- 
венио обрывает (Бургиньон). Успех Пецетакиса при единичном судорожнем припадке побудил 
меня яспытать эффект вливаний 10 %`раствора хлористого кальция в эпилептическом статусе. 
От 1926 до 1930 г. я применял это лечение при статусе у ряда эпилептиков. Почти у всех 
больных достаточно было одного вливания. Через несколько минут больной приходил в сознание 
и судороги не возобновлялись. Лишь в двух случаях наступали вновь единичные судороги че- 
рез 6—8 часов после вливания; повторное введение кальция совершенно прекращало припадки. 
За последыие 8 лет я н мои сотрудники с одинаковым успехом применяли вливание раствора 
хлористого кальция при статусе у больных неврологической клиники Одесского психоневро- 
логического института и у моих личных больных. Лишь недавно вливанием хлористого каль- 
ция был купирован статус у больного из санатория ВЦСПС, с травматической эпилепсией. Ста- 
тус возиик в этом случае после кратковременной инсоляция. После вливания 10 см? 10% рас- 
твора хлористого кальция больной быстро пришел в сознание и припадки не повторялись. 
В одном случае тяжелого статуса с гипертермией у мальчика 13 лет, с частыми большими и 
малыми припадками и с наклонностью к сериальным припадкам, вливания хлористого кальция 
купировали статус, но через несколько часов повторились единичные припадки. В ртом 
случае пришлось на протяжении 24 часов трижды повторить вливания: таким образом больной 
получил в общей сложности 30 смз 10% раствора хлористого кальция. У этого же больного 
статус повторился через два года, и снова пришлось за 12 часов сделать два вливания. Любо- 
пытно, что после статуса, купированного вливанием раствора хлористого кальция, самочув- 
ствие больного улучшалось и припадки надолго исчезали. 

Применяя вливания хлористого кальция во всех моих случаях статуса, я мог отказаться 
от всякой иной терапии (за исключением пузыря со льдом на голову). Хлораловых клизм я не 
назначал уже много лет. Ургентные врачи в учреждениях, в которых я работаю, согласно 
моим указаниям делают внутривенное вливание хлористого кальция во всех случаях часто 
повторяющихся припадков и эпилептического статуса уже в начальном его стадии. Эта прак- 
тика до некоторой степени помешала мне изучить эффект вливаний хлористого кальция, при- 
меняемых в более поздвих стадиях статуса. Можно предположить заранее, что поздние стадии 
< резкой гипертермией и коматозными явлениями в гораздо меньшей степени поддадутся каль- 
цийной терапии. Но я не имею в этом отношении личного опыта, так как у большинства моих 
больных статус обрывается в начальном стадии. Этот вопрос может быть наилучше разрешен 
при введении кальцийной терапии статуса в обиход психбольниц, а также станций скорой помощи. 

Мне до сих пор не приходилось иметь дело со статусом у младенцев, а также у больных 
< крайне тонкостенными, плохо проявляемыми венами. 
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В подобных случаях внутривенное вливание раствора хлористого кальция может оказать, 
трудно осуществимым, особенно если принять во внимание, что минимальное количество 1: 
истого кальция, очутившееся за пределами кровеносного сосуда, сильно травмирует ткар 
подобных случаях, вероятно следует прибегнуть к внутримышечным иниъекциям раствор 
сернокислой магнезии. 

Все мои поиски в литературе относительно применения вливаний хлористого кальция пр: 
эпилептическом статусе, остались безуспешными. Я нашел лишь краткое указание о том, чт; 
Тарговла и Омбредан в 1928 г. успешно применяли внутривенные вливания хлористого каљ. 
ция при состояниях тревоги и возбуждения, при „невропатических кризах", а также при зат. 
лепсни. О статусе в этой заметке пе упоминается. Принимая во ввимание чрезвычайную раг. 
пространенность хлористого кальция как лечебного средства, меня поражает тот фект, что сл 
до сих пор ве вошел в широкий обиход при статусе '. 

Механизмы воздействия кальцийных вливаний при статусе безусловно в первую очерех 
основам на дегидратации мозговой ткани. Но в отличие от иных гипертонических растворов. 
_ кальций имеет, повидимому, более интенсивное влияние иа феномены нервного возбуждение. 
Возбудимость нервных волокон, омываемых раствором кальция, значительно снижается; пра 
уменьшенном содержании кальция, как например при тетании, электрическая и механичестг: 
возбудимость нервных стволов резко повышена (признаки. Хвостека и Эрба). Вероятно, умель. 
шение возбудимости нервной ткави под влиянием кальция основано на сгущении в его пра 
сутствии поверхвостных мембран и на уменьшении ых проницаемости. Но, судя по исследо 
ванвям Фриша, механизм введения кальция имеет еще один важный компонент. В присутсткае 
кальция изменяется белковая формула среды: за счет мелкодисперсной фракции (серум-альбу. 
мина) увеличивается содержание крупиодисперсных протеинов (глобулинов, фибриногена и т. д. 
На этом феномене основано лечебное действие кальция при кровотечениях. Преобдам- 
ние крупнодисперсных протеинов способствует обезвоживанию тканей, между тем как избыто 
мелкодисперсвых протеинов приводит к отечности. Таким образом кальцийная торапия зш. 
лептического статуса содействует благоприятиому изменению гуморальной среды, обеззохл- 
ванию тканей и благодаря этому снижению возбудимости нервной системы. К преимущестии 
вливания раствора хлористого кальция относится также полное отсутствие токеичности и в: 
можность заготовления его в виде ампулл стерильного раствора, который не портится ц» 
длительном хранении. Я считаю вливания раствора хлористого кальция наиболее рациональных 
и наиболее эффективным методом лечения эпилептического статуса. Дальнейшие маблюдекиз 
должны показать, действительны ли эти вливания и в поздних коматозных стадиях статуса. 
Несомненно, что эти вливания показаны и прн чаето повторяющихся сериальных припада, 
тем более, что мы не знаем заранее, не закончатся ли эти повторные припадки статусом. 

В случае единичных припадков с длительной аурой можно было бы также испытать э$- 
фект кальцийных вливаний. У меня нет личного опыта в отношении применения вливаний 10 
ристого кальция при затяжных психических эквивалентных и сумеречных состояниях, но несо- 
мнөнно следовало бы испробавать и в этих случаях кальцийные вливания. Далее, можно будет 
испытать действие внутривенных вливаний кальция при эклампсиы, а также при некоторых фор- 
мах мигрени, гдо можно думать о задержке воды в мозговой ткани (Вагнер - Яурегг, Фёльлеш). 

Поеледним из гипертонических растворов введен в терапию эпилептического статуса рес 
твор сернокислой магнезин. Более 30 лет тому назад Мельцер и Ауэр предложили паренте 
ральное введение этого раствора для целей наркоза. Мак Ниль и Крэммин в 1926 г. рекомев- 
довали лечение эклампсии парентеральным введением гипертонических растворов сернокисмй 
магнезни. Савич (1933) показал, что введение сернокислой магиезии задерживает развитие 
эпилептических судорог при замораживании мозга по Сперанскому. Протопопов (1935) и Шах 
(1937) применяют введение раствора сервокислой магнезии при эпилептических эквивалента 
и при эпилептических сумеречных состояниях. Вольф (1936) пробовал лечить эпилептиков „не 
дегидратационными“ дозами сернокислой магнезии в свободном интервале. Накомец (Сторг. 
гейм в 1933 г. опубликовал сообщение об успешном применении внутривенных вливаний 
25 % в сернокислой магнезии в 8 случаях эпилептического статуса. 

пособ влияния гипертонических растворов сервокислой магнезии, вероятно, сводится 
к тому же обезвоживанию и понижению возбудимости мозга, как при кальцийной терапия. 
Неудобством магнезиальной терапии является относительная токсичность солей магния, между 
тем как кальциевы соли совершенно нетоксичиы. 

Нормальное магниево зеркало не превышает по Вольфу 0,0347—0,0361 на 1000. При сс- 
держеании магния 0,1—0,12: 1000 уже наступает наркоз, а при содержании магния 0,175: 100 
возможно токсическое действие. Таким образом при введении сериокислой магнезин трёбуется 
некоторая осторожность. Однако Сторхгейм безнаказанно вводил в статусе до 2—3 раз 10 
10 см2 25 % раствора сернокислой магнезии. | 

Преимущество сернокислой магнезии заключается в том, что она, в отличие от кальциевыг 
солей, может быть введена подкожно и внутримышечно. Таким образом эта терапия осуще 
ствима у младенцев и у лиц с тонкостенными венами, где кальцийвая терапия затруднена. 

Личного опыта в отношении магнезиальной терапии статуса у меня нет. 


1 Закончив работу, я познакомился со статьей Скворцова в сборвике „Проблема эпяле 
син“, Москва, 1936 г.; автор с успехом лечил статус вливаниями 5% хлористого кальция. 
"Далее об этом способе упоминает Штаудер в обзорном реферате 1938 г. 


Терапия эпнлептического статуса = 105 


ВЫВОДЫ 


1. Освовным анатомо-физиологическим процессом, играющим роль в эпилептическом 
статусе, является набухание и отек мозга, повышенная провицаемость вервной ткани и в связи 
с пею, резкое повышение ее возбудимости. 

2. Рациональным. лечением эпилептического статуса является дегидратационная терапия. 

3. Лечение статуса должно быть возможно быстро действующим. 

4. В терапии статуса наиболее оправдали себя применяемые мною, начиная с 1926 г., 
знутривенные вливания гипертонических растворов хлористого кальция и, быть может, влива- 
ния раствора сернокислой магнезии. 

5. Преимуществом кальцийной терапиы является абсолютная ес нетоксичность; преиму- 
ществом магнезнальной терапии—возможность введения раствора под кожу и внутримышечно 
у большых с трудно проявляемымн тонкостениыми венами. 

6. При лечении гипертоническими растворами отпадает нужда в примененви снотворных 
и наркотических средств, а также эмпирических способов, из которых рациональными явля- 
ется лишь применение льда на голову. 

7. После введения гипертонического раствора больно быстро приходит в сознание и 
чуктвует себя бодрым. 

8. Будущие наблюдения в психбольницах и на станциях скорой помощи должны установить, 
насколько действительна терапия гипертоническими растворами и в коматозвом стадии статуса. 


ЛИТЕРАТУРА 


Кроль, Марзулис, Проппер (под ред.). Учебник нервных болезней. 1934. 
Рабинович Я. С. Врачебное дело. 1931, 13 — 14. Он же. Сов. невропат. 1935, 2. 
Россолимо (под ред.) Учебник нервн. болезней, 1927. 
Шпак. Сов. психоневрология, 1937, -7. 
Протопопов, Савич. Цит. по Шаку. 
Репин. Цит. по Ѕіаодег”у. 
Ааопатте, Мағдиегу, Ногпеі, Гайеі. Ќеу. № еиго]оз. 1938, +. 1. 
Атаёассі. Цит. по Звидег’у. 
Ауа[а. Кеу. Мепгоов. 1926, 1, 6. 
Вегіас іа. Цит. по Э4ви4ег’у. 
Воигриіспоп, Тагріп, СиШаитіп. Га Ргевяо аёдісаЇе, 1925, 23. 
Втзшапяег. Ер|ерче. 1913. 
Саћопе. Реф. в Кеу. № еого]оз. 1928, 1, стр. 191. 
Сгоптоп. е Зупдготе ЕЁріЇерзіе. 1929. 'Он же. еу. Меиго]оу. 1932, 1, 6. 
Рејеап е Нисиеѕ. Реф. в Кеу. Меиго!. 1932, П, р. 341. 
"РезгиеПез еі СМагИ. Реф. Кеу. Меиго]. 1931, И, р. 903. 
Гизей. Реф. в Мед. Кик. 1930. 35. Он же. ЕріПерзіе, Геір2іс, 1937, цит. по Ѕіаџдег”у.. 
Ео4ез. Ат. ]оигпа] Гіз. №иіг. Аир. 1934. 
Де Сеппеѕ. Реф. в Кеу. Меиго]оз. 1932, П, стр. 343. 
Сошетз. ЕрИерзу, 1901. 
Кипге. МиосК. теа. Мосһ. 1934, 37, цит. по Ѕіацдег'у. 
Гегісће. Цит. по Сгоитоп’у. 
ода, Мас ГапрЫт. Цит. по Ѕќаодег'у. 
Мос №4 а. Сгиттіп. ]оиго. Ат. тей. Аззос. 1926, 87, 4. 
Матфитя. Міеп. Кіа. Мосһ. 1936, 2 ы. 3. 
Мон Е ТУ. Цит. по Сомегѕ’у. - 
Равтег, Реле, Ресоигё. Реф. в Кеу. № иго]. 1932, П, р. 342. 
Резо. Кеч. № еиго!. 1925, 11, 1. 
Ріфіпеё её Сазііп. І'Епеёрћ. 1907 и. 1910; пат. по Оррепћеіт'у. 
Рорёа её Еизѓаігіои. Га Ргеззе тіс. 1927, 
Т аа Ј. 5. Міаесһ. теа. \У/осВ. 1930, 46 Он же. Е’ЕһсёрЬ. 1931, 1. Он же. 1 'Епсёћ. 
Каў е. Цит. по Оррепћеіт”у. 
арі. т Јошт. Ат. Мед. Азз. 1910, цат. по Стоцгоп’у. 
РКиѕѕе!1 А. Е. Гапсей 1906, П (21-УЦ). 
баіегпі. Міпегуа тейіса. 1934, цит. по Э{4аидег’у 
5{аи4ег. Ғогіѕсһт. Мепг. и. Рзусћ. 1934, 1936, 1938. 
Ѕогсћћеіт. ]оитр. Ат. теа. Азз. 1933, 101, 17. 
Тағдошіа еќ Отёгеааппе. Реф. в Кеу. Меиго]оя. 1928, 1, стр. 738. 
Уеу-БезтагезЕ е ВизаЕ. Рагіѕ Меса! 1934 (4-УШ). 
Маспег-Уаитеяя. ҸҸ іеп. тей. \Х/осН. 1935, 1. 
\Йааус2Ко. а Ргеззе Мєаіс. 1925, 89. 
100//. Јошт. Мемг. Озусһ. 1936, январь. Реф. в Агев. Меиг. РэусВ. свв. "1937. 
Орреплеіт. [еБтЪ. д. Мегуеокг. 11, 1913. 
Мизќепз. Ер|ерче. 1926. 


НЕКРОЛОГ 


ПАМЯТИ ПРОФ. Ю. В. КАННАБИХА 


Е В ночь на 4 февраля 1939 г. скончался консультантов московских психоневрологи- 
в Москве васлуж. деятель иауки профессор ческих санаторий. 
психиатрии ПІ Московского медицинского Из работ Ю. В. Каннабиха всем известны 


института Юрий Влади- 
мирович Каннабих. Совет- 
ская психиатрия {потеряла 
прекрасного врача - психо- 
терапевта, обладавшего глу- 
боким уменьем подойти к 
больному н даже очаровы- 
вать его, всесторонне обра- 
зованного человека, прекрас- 
ного оратора. искреннего, 
благожелательного товарища- 
работника. 

Юрий ны 
родился в 1872 г., в} 1896 г. 
окончил в Москве естествен- 
ный и в 1899 г. медицинский 
факультет. После окончания 
ординатуры в терапевтиче- 
ской клинике "Ю. В. зани- 
мался психиатрией у проф. 
А. Н. Бериштейна. С 1910 г. 
во 1914 г. совместно с Н. А. 

ырубовым издавал журнал . 
„Психотерапия“. В 1920 г. был | Ю. В. Каннабих 
избран профессором психиа- 
трии в Ташкент, в 1921 г. про- 
Фессором психологии Выс- 


его докторская диссертация 
ия. 1914 г. и его 
„История психиатрии“. 
Несмотря на свой немоло- 
дой уже возраст, Ю. В. до 
самого последнего времени 
был постоянным и самым 
желанным членом всякого 
психватрического собрания, 
всякой консультации, ожив- 
ляя каждое такое собрание 
своими блестящими по фор- 
ме и полными широких и 
глубоких обобщений высту - 
плениями. Эти выступления 
были особенно цениы тем, 
что в них никогда не зву- 
чали моменты личных отно- 
шений, овы были полны 
искренности в самом луч- 
шем понимании этого слова. 
За глубокую искренность и 
благожелательность самые 
широкие круги больных, са- 
мые широкие круги психиа- 
тров долго будут помнить 
Юрия Владимировича как 


шей медицинской школы иЯв 1935 ‘г. про- редкого и прекрасного врача, человека и 


Фессором психиатрии ПГ Московского ме- ученого. 
дицинского института. Ю. В. был, кроме 
того, все время одним из самых видных 


Проф. Т. Юдин 


Год издания ХУ № 1. 7939 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


ПЕРВАЯ СЕССИЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОГО СОВЕТА 
ПРИ НАРКОМЗДРАВЕ УССР 


С 21 по 23 ноября 1938 г. происходила в Киеве первая сессия вновь учрежденного при 
Наркомздраве УССР С ского совета. На сессию приехали руководящие работ- 
ники психиатрических больниц н отделений и некоторые заведующие психиатрическими и нев- 
рологическими клиниками. и 

Сессия рассмотрела следующие вопросы: 


1. Орзанивация лечебного процесса в психиатрических больницах (доклад заслуж. дея- 
теля науки проф. В. П. Протопопова). | 

Докладчик обосновал необходимость ряда практических мероприятий для того, чтобы 
лечение психиатрических больных новейшими методами проводилось в необходимой обста- 
зовке и с соответствующимим штатом. 2 

Выступавшие по этому докладу указывали на необходимость расширить и лабораторный 
штат, так как такие ответственные методы, как инсулинотерапия, лечение длительным сном, 
судорожиая терапия, — требуют усиленного лабораторного контроля. 

Высказано было также пожелание о том, чтобы Наркомздрав в своей системе обеспечил 
производство жидких газов (кислород, углекислота) для лечебных целей. 


2. Структура психиатрических больниц (доклад проф. Т. И. Юдина) и Прцмерные 
штаты психиатрических больниц и колоний (доклад д-ра Ф. Д. Пащенко). 

Оба эти доклада были заслушаны как взаимно дополняющие. Предложены примерные 
штаты из основного расчета на 100 психиатрических коек. Приводим примериый расчет: на 
100 свежезаболевших с различиымц: состояниями требуется врачей 10, среднего медперсонала 
17, младшего 68. На 100 больных с длительным течением, ие нуждающихся в усиленном над- 
зоре — врачей 4, среднего медперсонала 15, младшего медперсонала 28. Докладчики настаивали 
ва необходимости обеспечения большой больницы консультантами всех специальностей. При- 
веденные штаты даны из расчета оборота койки 3!/, раза в году. При большем движении 
коех штаты должны быть соответственно расширены. | 

Психиатрическая помощь должна быть децентрализована. Большая группа неработоспо- 
собных больных хроников должна быть передана в инвалидные дома Собеса. 

Для детских отделений необходимо предусмотреть дополнительный штат воспитателей 
и педагогов. 

Прения по этому докладу были чрезвычайно оживленные. Приведем некоторые суще- 
ственвые высказывания. Психиатрическая работа мало освещается в общей прессе. Штаты 
психбольниц в настоящее время не обеспечивают должного ухода. Фармацевтическая промыш- 
ленность не обеспечивает вашей потребности в новейших медикаментах. В бюджетах психи- 
атрических больниц должны быть выделены на медикаменты большие суммы. Забывают 
о противопоказаниях при новейших методах терапии. Отсутствие эффекта непосредственно по 
окончании курса лечения еще не говорит за его безуспешность, необходим период последую- 
Щего наблюдения. При современном положении психбольниц не всегда можно обеспечить боль- 
ных таким важнейшим лечебным фактором как диетотерапия. Этот вопрос должен быть особо 
разработан, и снабжение психиатрических больниц продуктами должно быть изменено и улуч- 
шено. Все наши стремления улучшить положение психических больных разбиваются о недо- 
статочвость психиатрического строительства. Без усиленного строительства мы не ликвидируем 
переполнения. Наш персонал еще плохо воспитан; нередко шум в психиатрической больнице 
вызывается больше персоналом, чем больными. 

Ряд выступавших подчеркивали необходимость того, чтобы мелипинской частью большой 
психиатрической больницы заведывал опытный психиатр, который был бы действительно ру- 
ководителем и старшим товарищем младших врачей. 

‚ Паркомздрав стал на непонятный путь ликвидации психколоний, и не планирует их на бли- 
жайшее время. Между тем далеко не все хроники должны быть переданы Собесу, многие 
должны оставаться в объекте территориального и иного лечебного воздействия в учреждениях 


*Ркомздрава. Пеяхнатрические больницы надо обеспечить достаточными физиотерапевтическими 
Установками. 


108 Научная информация 


Наконец указывалось на то, что в докладах пе были отражены вопросы детской психо- 
помощи и военной психопомощи, а также не были приглашены некоторые местные работники, 
которые и на сессии были бы крайне полезны н сами могли бы на ней немало почерпнуть. 

Большое педагогическое значение имеет вопроо о том, куда направить на работу вновь 
пришедшего молодого врача. Единого миения на сессни высказано не было. Некоторые пред- 
почитают направить сиачала в клиническое отделение для свежезаболевших. Другие же по- 
лагают, что лучше дать возможность молодому врачу поработать на хроническом, менее ответ- 
ственном материале, под руководством опытного товарища. 


3. Невропатолозическая стационарная помощь в условиях села (доклад проф. Б.Н.М а мь- 
ковского) и о минимумах психиатрической и невропатолоической компетенции зуча- 
стковозо врача (доклад проф. И. А. Залк инда). 

На селе есть учреждения „неопределенного типа“, обладающие нередко физиотерашев- 
тическими устаяовками. Потребность в 0,2—0,5 неврологической койки на тысячу населения 
в настоящее время еще далеко не удовлетворяется; Харьков и Киев, если бы они принималы 
только городских больных, были бы достаточно обеспечены; многне районы совершенно коек не 
имеют. Это положение нетерпимо. Необходимо создавать неврологические отделения при более 
крупиых соматийеских больницах межрайонного значения, обеспечив их достаточно квалифициро- 
ваниыми невропатологами. Участковый врач должен повышать свою квалификацию и в области 
неврологии и психиатрии, что, к сожалению, совершенно не предусматривается планами и про- 
граммами институтов усовершенствования врачей. Необходимо добиться включения в про- 
граммы курсов усовершенствований участковых врачей элементов невропатологии и пси- 
хиатрии. 

Большинство выступавших, говоря о внебольничной и больничной невропатологической 
и психиатрической помощи на селе, считали, что минимум знаний должен быть несколько 
ниже того, что рекомендовал докладчик, по сути дела охвативший почти всю психиатрию 
и значительную часть вевропатологии. Действительно необходимы знания неотложной психиат- 
рической помощи и основная симптоматология, в диагностика и терапия наиболее распро- 
страменных невропатологических расстройств. Физиотерапевтические учреждения нередко 
подменяют невропатологические, не имея на то никаких данных. Нужно, чтобы Наркомздрав 
обеспечил немногим районным невропатологам возможность лечить больных в самостоятельных 
отделениях, или в крайнем случае в самостоятельных палатах. Подобные попытки встречавот 
часто сопротивление со стороны других специалистов. Необеспеченность невропатологической 
помощью доходит иногда до крайних форм. Мы не можем также учитывать нашу невропато- 
логическую заболеваемость, так как она не предусмотрена в статистических схемах Нарком- 
здрава. 


4. Патронаж психиатрических больных (докл. проф. В. В. Браиловского). 

Докладчик считал, на основании ознакомления с положением дела в РСФСР, возможным 
восстановление в УССР патронажа, не являющегося, впрочем, по его мнению, жизнеспособным 
ныне организационным мероприятием, он рассматривает патронаж кэк временную меру 
до развития сети психиатрических колоний и мыслит его себе как гомосемейный, гетеросе- 
мейный, индивидуальный, а также как коллективное поселение групп психических больных 
в колхозах в отдельном здании, с небольшим медицинским персоналом, как своего рода 
отделение психиатрической больницы, работающее отдельной бригадой в хозяйстве колхова. 

Этот доклад вызвал резкие возражения со сторовы большинства учаетвиков сессии, 
считавших, что нам нужно не создавать патронажи, являющиеся пережитком психиатрин капи- 
талистического общества, но развивать коловии. Если можно поселять больных в прими- 
тивных сельских постройках у хозяев, то лучше самим строить такие небольшие здания» 
недалеко от больниц для расселения там больных в системе этой же больницы. Директора боль- 
ниц давно бы это делали, но Наркомздрав считает для больниц такие постройки недопусти- 
мыми. Это не вяжется с идеей патронажа, который допускает жизнь больных в зданиях 
такого типа. 

Некоторые выступавшие настаивали на том, чтобы предусмотренные на патронаж деньги 
‘былин обращены на расширевие Васильковской трудколонии и колонии в Кирово. 

После длительных прений сессией было решено, что патронаж все же следует ввести 
в виде опыта, указав Наркомздраву, что рассчитывать на рост патронажа не следует, а нужно. 
всемерно содействовать росту лечебно - трудовых колоний. 


5. Полежение о психиатрической больнице (доклад Д. Ф. Крамера). 
6. Правила приема и выписки психиатрических больных. 
ГА 
7. Должностные инструкции для сотрудников психиатрических больниц (доклад 


проф. Л. И. Айхенвальда). 


Реферировать эти доклады и прения по ним в виду обилия материала невозможно, по- 
этому приведем только некоторые спорные вопросы и изменения. 

Проект предусматривал такой пункт: „В случае, если родственники требуют выписки 
больного, опасного для себя или для окружающих, психиатрическая больница может оставить 
такого больного в больнице при условии, если специальная комиссия в составе трех врачей, 
представителя прокуратуры и профсоюза признает социальную опасчость данного больного“. 
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Выскавывались опасения, что прокуратура уклонится от санкции подобных действий 
больницы, что даже участие прокуратуры не обеспечит осложнений и тяжелых споров с род- 
ственниками, что, наконец, для некоторых больных подобное принудительное оставление бу- 
дет тяжелой травмой. 


осле разъясвений инспектора психопомощн тов. Крамера, сессия все же этот пункт 
оставила. 

Другим спорным пунктом был следующий: „Шоковая терапия и лечение длительным 
свом назначаются при наличии письменного согласия на это со стороны родственииков боль- 
ного“. Этот пункт был сессией отвергнут: врачи могут брать расписки, но не ‚обязаны это 
делать; врач сам должен понимать в каких случаях это необходимо. 

В конце сессии проф. Маньковский ияформирёвал о том, что организовано Украинское 
республиканское общество невропатологов и психиатров. Сессия избрала оргбюро в составе 
проф. Юдина, проф. Маньковского и Светник. Представители оргбюро имеют право привле- 
кать к работе представителей областных организаций. 

Затем сессия сочла необходимым отметить, что намечениый Всесоюзным обществом нев- 
ропатологов и психиатров на декабрь 1939 г. 11 всесоюзный съезд должен быть перенесен на 
июнь 1940 г. и состояться в Ленинграде. 

Эгим работы сессии нечерпываются. 

Следует отметить, что несмотря на ряд организационных дефектов (перегрузка повестки, 
отсутствие в ней ряда важных вопросов, не вполне удовлетворительная организация устройства 
приехавших), все же сессия была чрезвычайно плодотворной. Участники ее извлекли из слы- 
шанного немало практической пользы. 

стается только пожалеть, что никто из старших руководителей Наркомздрава не удо- 
<ужился хотя бы заглянуть на сессию. Вт 


' КОНФЕРЕНЦИЯ ПО ПРОБЛЕМЕ „РАК И НЕРВНАЯ СИСТЕМА“ 


Конференция эта, приуроченная ик международной противораковой неделе, состоялась 
з Харькове 30 ноября 1938 г. Ковференция была организована Центральным психоне- 
зрологическим институтом совместно с секциями Харьковского медицинского общества — ото- 
офталмо - мейрохирургической, психоневрологической и онкологической. 
седание открыл проф. Т. И. Ю дин, указавший, что даниое иаучное собрание вклю- 
чается в вопрос борьбы с раком. В то время, когда наука в нашем Союзе поставлена на 
службу труду и стремится к продлению жизни, в Гермзини происходят события, вызвавшие 
глубокое возмущение во всем мире — еврейские погромы, изгнание людей науки. Надлежит 
упомянуть Фердинанда Блумонталя, возглавлявшего Институт, ведущий борьбу с раком, ко- 
торый был также изгнан из этой страны. Все это является убедительной и наглядной иллю- 
страцией варварского фашистского режима. Вопросы сегодняшнего дня касаются поражения 
нервной системы раковыми процессами, что выражается в 10% всех случаев рака. Невро- 
патологам, психиатрам, равно как и неврохирургам, следует стимулировать изучение вопро- 
<ов, связанных с злокачественным новообразованмем нервной системы. 


Заслуж. проф. А. И. Гейманович. Клиника рака нервной системы. | 
роблема „Рак и нервная система“ дает толчок к освещению ряда вопросов, касаю- 
щихся общей онкологии мозга, равно как ранней диагностики рака мозга. А 

Из общебиологических проблем, возникающих здесь, интересен факт сопротивляемости 
мозга раковым узлам. Иногда мозг усеян ими, а очаговые явления малы. 

з отдельных феноменов рака нервной системы особенного внимания заслуживают фе- 
номены боли. Онв могут иметь при раке различное происхождение. - 

станавливают на себе внимание отдельные синдромы рака нервной системы. На осно- 
вании мозга может развиться особая метастатически - раковая инфильтрация черепных шервов 
при выходе их из оболочек. В то же время вещество мозга щадится: оболочка представляет 
как бы прочный барьер. 

рактерна также исключительная интенсивность поражения отдельных черепных вервов 
на основании. Так может быть избирательно и полностью поражен лицевой нерв. Далее, сле- 
дует отметить возникновение краниоспинального синдрома при раке центральной нервной 
системы. 

При раковом процессе на основании мозга можно отметить иногда переход интенсивно 
выраженных. болей с области головы на область шеи, где эта боль может привимать резко 
очерченный характер, соответственно иннервации верхних шейных корешков. При этом могут 
зозникать выпадения чувствительности, также резко очерченные. Здесь возможны перерывы 


з сенсорных расстройствах, что указывает на два очага, а это также более характерно для 
рака, чем для воспаления. 


Проф. Э. К. Евзерова. Симлтоматолошя центральной нервной системы при ла- 
тентном раке леких. 

ри латентном раке легких, автор отмечает, наряду с головными болями, упорные боли 

В Груди, боли по нервным стволам и корешкам, без объективных расстройств чувствительности, 

иногда парезы черепных нервов, к концу спутанность со$нания. Боли носят постоянный 
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характер, они тупые, без светлых промежутков, без объективных расстройств чувствительности 
и в туловище и в конечностях; в то же время менее выражена болезненность мягких тканей 
и костей. 

Автор отмечает столь отчетливо выступающее несоответствие между общей слабостью 
и исхуданием с одной Фтороны и не столь резкими по своей интенсивности болями. Это 
несоответствие особенно нарастает к концу. Такова неврологическая картина, облегчающая рас- 
позвавание рака. _ 


Прив. доц. Е. О. Кварт. Токсические миэлиты при влокачественных новообразовамиях- 

Докладчик приводит ряд клинических историй болезни, демоястрирующих поражения 
спинного мозга, которые могут быть первыми признаками злокачественных новообразований, 
латентно протекающих в организме. В четырех случаях, приведенных автором, только в двух 
были найдены метастазы опухолн в оболочке спинного мозга. Метастазов в мозг ве было ни 
в одном из приведениных случаев. 

Дегенеративные изменения нервных клеток наблюдались во всех случаях, они сводились 
к отеку, набуханию, хроматолизу, сморщиванию ядер, превращению клеток в тени. В белом 
веществе диффузно вокруг сосудов — очаги миэлоза. Стенки сосудов утолщемы. Клинически 
в случаях автора было несколько вариантов — картина некротического миэлита, инфекцион- 
ного мивлита, фуникулярного миэлита. Картину некротического миэлита дали случаи с нали- 
чием метастазов в оболочки спинного мозга. Начало заболевания во всех случаях было 
острым. Кахексия в начале отсутствовала и присоедииялась впоследствии. Докладчик считает, 
что изменения в спинном мозгу наступают в момент метастазирования опухоли, хотя ни 
сама опухоль, ни метастазы к тому моменту могут еще себя не проявлять. В одном из слу- 
чаев докладчика в ликворе было обнаружено огромное количество белка (31,9 %). Во всех 
случаях процесс быстро распространялся по длиннику спинного мозга. 

Изменения, аналогичные со спинным мозгом, наблюдались докладчиком и в головном 
мозгу. Однако они ·были менее резко выражены и не дали клиинческого проявления. 


Проф. Л. Я. Немлихер и доц. Б. И. Рапопорт. О болевых феноменах, изучаемых 
на онколозическом материале“. 

Авторы изучали при раке феноменологию боли и различные реперкуссивные явления 
со стороны вегетативной нервной системы, которые ее сопровождают и составляют разнооб- 
разные алгопарестезии у больных со злокачественными опухолями, в трех главных группах: 
„гинекологической“, „интернистской“ и „хирургической“. Они анализируют происхождение 
болей в их зависимости: а) от прямого поражения периферических нервов (или корешков), 
патологическим процессом, 6) от интоксикации, или в) от рефлекторного механизма. Однако, 
по мнению авторов, эта триада не исчерпывает целиком всех случаев болей, которые могут 
зависеть и от неизвестного процесса, авалогнчного, хотя и не тождественного, с репер- 
куссиввым феноменом, н в котором вегетативная нервная система играет значитель- 
ную роль. 6 

Среди особенностей, характерных для клинической связи и между болями и злокаче- 
ственными опухолями, авторы обращают внимание на возможность появления болей задолго до 
развития местных симптомов опухоли, что может являться выражением корреляции, суще- 
ствующей между болью и так называемым прекамцерозным состоянием тканей, хотя сама по 
себе боль может быть при этом диффузной и даже отдаленной (топографически) от места 

СА 


будущего развития опухоли. 
Дискуссия 


Проф. Т. И. Юдин. В своем докладе А. И. Гейманович указал, что при раке цен- 
тральной нервной системы ва фоне невыраженных симптомов опухолей головного мозга 
могут выступать н явления нарушения психического статуса. Особенно резко выражена сон- 
ливость, вялость, аментивный синдром. В такой степени психические изменения для других 
новообразований мозга не типичны. Недавно мы у себя в клинике наблюдали случай рака 
мозга, где имелись налицо и корешковый синдром, и аментивное состояние. На секции 
в описываемом случае было установлено наличие рака в затылочной доле, метастатического 
происхождения, при первичной локализации опухоли в надпочечнике; сказанное может слу- 
жить целям диференциальной диагностики, объяснение следует искать в токсических про- 


явлениях карциноматозного процесса. 


А. И. Гейманович. Вопросами рака психоневрологи занимались недостаточно 
интенсивно. В настоящее время интерес к изучению рака повысился. Так, в Харькове изучением 
рака нервной системы занимается целый ряд невропатологов и неврогистологов. О чем это го- 
ворит? Мы ищем здесь новых путей диагностики. Вместе с тем гистопатология косвенно освещает 
нам здесь ряд вопросов общей патологии. Касаясь отдельных симптомов рака, следует оста- 
новиться на болях при раке. Боли при раке, это ряд моментов, они не являются чем-то 
одним. Только что было сказано васчет компомента вегетативного, это очень верно, и кос- 
венно подтверждается другими данными. Вегетативные феномены не чужды раку. Гистологи- 

“ски при раке мозга мы находим парез сосудистой стенки, как бы симпатикопаретическое 
стояние. При раке могут возникиуть токсические полиневриты, напоминающие по силе болей 
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некоторые другие токсические невриты; эФи полиневриты носят соматический характер со 
строгой анатомической локализацией. Касаясь общих болей при раке, болей повсюду, следует 
упомянуть Лериша, поясняющего, что самым ранним симптомом рака, когда, собствевно 
говоря, еще нельзя считать раком, является токсический отек оболочек спинного мозга, дающий 
корешковые раздражения, обнаруживаемые в паравертебральных точках и не зависящих от 
локализации. Источником происхождения периферических болей при раке может быть прямая 
раковая инфильтрация по ходу нервов или характера нейромиотипа, как например в районе 
раково пораженной грудиной железы. Далее, речь может итти о грубой компрессин как например 
при раковом заносе в позвоночник или в облаеть таза. Головная боль при раке мозга по степени 
колоссальна и резче, чем при туморах. Эта боль складывается из общей церебральной и боли 
рвущей, менингеальной. Почему возникает такая бтепень боли ? Это нам отчасты показывает 
гистологическая работа д-ра СКибиной. Ивменения оболочек при раке складываются из трех 
компонентов: гиалиноза, резкой гиперемии вплоть до выхода крови и значительной гидратации 
оболочек. Возможно, что такое тройное сочетание оболочечного поражения и обусловливает 
такую исключительную стеремь болей. Нужно учесть еще одну возможность происхождения 
болей в области головы. При раке щитовидной железы наблюдались стабилизованные боли 
в области головы, которые оставались н после удаления железы. Здесь, видимо, речь шла 
о постоянном раздражении каротидных синусов и симпатических стволов, которое ше устра- 
нялось и после хирургического вмешательства, может быть, в связи с некоторыми стойкими 
изменениями. 

Патогенез амевтивного сиидрома, может быть, находит известное объяснение в патомор- 
фологической картине мозга при раке ц. н. с. Д-р Скибина показала здесь наличность много- 
часленных расширений сосудов с диффузным выходом крови. По сути эта ступень к поня- 
тию о геморрагических энцефалитах, а с последними связывается аментивыый синдром. 

А. И. Гейманович указывает, наконец, на скудность топических явлений при раке мозга, 
напоминая о сопротивляемости мозга раковым узлам, — вопрос, который разработан в Цен- 
тральном психоневрологическом институте Н. А. Золотовой. 


Х. Н. Зильберштейн (Э. К. Езверовой). В кливической картине указано на повтор- 
ность грипцозвой инфекция?. Где первоначально локализовалась опухоль во всех ваших случаях? 


Проф. Э. К. Евзерова. На 11 случаях мы встретили 1 раз рак простаты, 1 раз лим- 
фосаркома легкого, остальные $ случаев рак легкого. Е 


И. М. Бельгов (Е. О. Кварту). Чем объяснить в первом случае наличие глоссита? 


Е. О. Кварт. Частичиым проявлением общего токсикоза; выступление А. И. Геймано- 
вича дает суммарное объясневие этого рода явлений. 


Проф. Л. А. Квинт. Особое место занимают патологические процессы при раке. То- 
ксичность рака проявляется и в миэлите, аменции, сонливости, также отмечается и непосред- 
ственное поражение вегетативной нервной системы. Значимость этой конференции в том, что 
она будет стимулировать к изучению ряда вопросов. Алгические феиомены, связанные с орга- 
нами малого таза, заслуживают самого большого ввимания. Алгические рисуяки, изученные 
А. И. Геймановичем и с анатомическими констатациями Н. Б. Чибукмахера, возможно, помогут 
двференцировать и жгучие болн при раке, которые иногда в той или иной степени можно 
наблюдать и при сифилисе и при бруцеллезе. 

Под углом зрения диференциальной диагностики и надлежит невропатологам рассмат- 
ривать интересующие вас вопросы. 


Х. Н. Зильберштейн. Изучением изменений ц. н. с. при карциноматозе у нас в 
юзе занимается в деталях школа В. И. Лаврентьева. Надо обратить внимание на возмож- 
ность первичных карцином мозга нейроэктодермального генеза, хотя последние редки. Наи- 
чаще метастатические раковые опухоли в ц.н. с. Раки щитозидной железы могут проходить 
асимптомно в месте своего первичного возвикновевия. Бронхогенные раки также в большом 
проценте случаев диагностируются только на аутопсии. Метастазы раков из этих органов в. 
д. в.с. все же часты. Изучение структуры метастаза раковой опухоли в ц. н.с. и реакции орга- 
низма необходимо увязать со структурой и биологией паренхиматовных элементов органа, 
откуда возникла раковая опухоль. Специфической клиники раков Ц. н. с. все же, кажется, не 
следует выделять, ибо здесь скорее выявляется реакция всего организма на раковую опухоль. 
проведении раковой недели следует помнить об опухолях нейроэктодермального проис- 
хождения, которые по своим биологическим свойствам и по реакции макроорганизма, в 
частности Ц. н. с., являются злокачественными. Эти положения изучаются в лаборатории 
проф. Смирнова. 


Е. М. Хает по поводу выступления Х. Н. Зильберштейн говорит, что, отмечая наличие 
злокачественных механизмов развития, свойственного некоторым формам глиом, следовало бы 
указать на особые свойства элокачественности в отдельных случаях. Например, олигодендро- 
глиомы, которые являются наиболее доброкачественвыми формами глиом (так известны слу- 
чаи с преоперационным периодом свыше 20 лет), часто образуют метастазы в мягкой моз- 
товой оболочке, в скальпе и в костях черепа. Далёе наличие в мозгу опузольных узлов, по- 
мимо основной массы опухоли большивством авторов рассматривается не как метастатическай 
процесс, а в качестье мультицентрального роста. Механизмы экспансивного‘изинфильтратив- 


__ аллы. 
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ного роста не всегда отвечают доброкачественному или злокачествениому клиническому тече- 
нию. С другой стороны, динамика роста и взаимодействие с нормальной тканью мозга даже 
при злокачественных, построенных из элементов нервной ткани опухолей, носят совершенно 
иной характер, чем при метастазах. Последние, будучи построены из элементов нервной ткани. 
с совершенно иными закоиомерностями опухольного роста, естественно, вызывают в мозгу 
и ревктивные процессы совершенно иного порядка. 

Х. Н. Зильберштейн. Указывает, что она ограничивала вопрос анализом ракозой 
патологни. 

Доц. Л. Б. Литвак. Карциноматозная картина нервной системы невропатологам ведо- 
статочно знакома. Болевой компонент, в частности, заставляет обратить особое внимание на 
роль оболочек мозга. Известно, что при опухолях, располагающихся супра-оболочечно — имеет 
место поражение черепномозговых нервов, но отсутствуют двигательные и чувствительные 
расстройства конечностей. Возможно, что объяснение этому следует искать в биологических 
свойствах оболочек, в их барьерной функции. Проф. Сперанский в своих работах останавли- 
вается ма барьерных функциях мовговых оболочек. 

Проф. Э. К. Евзерова (заключительное слово по докладу). Первичный рак легкого был 
в одном нашем случае. Но, как уже нами указывалось, и рак простаты, и лимфосаркома лег- 
кого, т. е. раки различной локализации выявлялись только повторными гриппозными вспыш- 
ками. Мы сегодня не имели в виду касаться барьерной функции оболочек—проблемы — пока 
сугубо теоретической, а все наше внимание направлено было на рассмотренме вопросов кли- 
зических, особо важных в повестке сегодняшнего дня. 


Доцент Н. Б, Чибукмахер 


О Ш МЕЖДУНАРОДНОМ НЕВРОЛОГИЧЕСКОМ КОНГРЕССЕ 


Ш международвый неврологический конгресс состоится 21 — 25 августа 1939 г. в Копен- 
тагене (Дания). 


Программные темы 


1. Автономная нервная система, со специальным обращением внимания на эндокринную 
систему (Водаегі, Рене). 

а рУ У аследственно-семейные нервные болезни специально с геметической точки зрения 
(СиШат). 


З. Неврологические проявления при авитаминозах со специальным обращением внимания 
на периферическую нервную систему (Мопга — Кгоћа). 
етвертый день будет посвящен мелким внепрограммвым докладам. 
Прнем заявок на доклады до 1 мая 1939 г. 


ГОСУДАРСТВЕННОЕ 


МЕДИЦИНСКОЕ иПРИРОДОВЕДЧЕСКОЕ ИЗДАТЕЛЬСТВО 


ПЕРИОДСЕКТОР, КИЕВ, Рейтерская, 22 


—_ 
ПРОДОЛЖАЕ ГСЯ ПОДПИСКА на 1939 зод 
ПЕрко: | На • Условия подписки Цена 
Название журвала дичность! каком ||, На ый 
на год окон ® х 6 мес З мес. номера 
Радянська медицина . . . 12 Укр. 36 |—| 18 а О, 82 
Експериментальва медицина 6 5 30 1—1 15 1-1! — || 5 [| 
Чтобы обеспечить себя аккуратным и аа получением журналов, б 


СДАВАЙТЕ ПОДПИСКУ НА ЦЕЛЫЙ ГОД 


ПОДПИСКУ ПОСЫЛАЙТЕ: Периодсектору Госмедиздата, Киев, Рейтерская, 22, 

всем почтовым отделениям и письмоносцам, а также отделениям и уполномочен- 

вым „СОЮЗПЕЧАТИ“, всем отделевиям, магазннам, киоскам, уполиомоченвым 
""КоГИЗа, а также Главной подписиой конторе КОГИЗа (Москва, Маросейка, 7) 


К СВЕДЕНИЮ ЧИТА ТЕЛЕЙ Ж УРНАЛА 


„СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ“ 


В редакции журнала „СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ“ 
имеются остатки тиража отдельных номеров за прошлые годы 
(с 1932 по 1938) 


Цена ма номера за годы с 1931 по 1936 от 1 р. 50 коп. 
о 2 р. 50 коп., с 1937 г. по 4 рубля. . 


Указанные номера журнала по получении письменного запроса 
по адресу редакции (Харьков, ул. К. Либкнехта, 4, редакции 
журнала „Советская психоневрология“) будут высланы нало- 
женным платежом. В письме необходимо точно указать— 
какие номера и за какие годы желательно получить журнал, 
а также подробный точный адрес и полностью фамилию, 
имя и отчество. 
` Редакция. 
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КИЕВ К МЕДИЗДАТ ө ХАРЬКОВ 


СОДЕРЖАНИЕ 


Проф. М. О. Гуревич (Москва). О хро- 
ническом ревматическом энцефалите 
Проф. 4. А. Шамбуров и Н. Б. Чибук- 
махер (Харьков). К проблеме пери- 
Ферибеского нервного барьера . . . 
Проф. А. Г. Иванов-Смоленский (Ле- 
нинград). Несколько сопоставлений 
между инсулиновой терапией и дли- 
тельным наркозом при шизофрении. 


Е. П. Руднева (Харьков). Диагностиче- 


ское значение корнеального рефлекса · 31 


А. Л. Фисанович (Харьков). Консерва- 
тиввые мероприятия в борьбе с по- 
вышенным внутричерепным давлением 
при травмах головного мозга . . . . 


Доктор медицинских наук 3. Л. Лурье 
(Москва). Поражения нервной систе- 
мы при лимфогрануломатозе . 6. 


Ф. Ф. Харченко (Харьков). К вопросу 


о терапии люмбоишиалгий на основе 


учета их патогенеза ........ 


А.Л. Абашев- Константиновский (Киев). 


Об овейроидно-вегетативиой. форме 
кататонических моторных расстройств 
при шизофрении . . . . . .. ... 


Проф. Я. Л. Фрумкин и доц. И. А. Миз- 
рухин (Киев). Опыт применения эви- 
пав-натрия в психнатрической кли- 
нике у.е еее. г 


С. А. Бессалько (Полтава). Макроско- 
пические данные вскрытия 200 шизо- 
фреников „еее еее 


\ 


ОБЗОРЫ 


Г. С. Циммерман (Москва). Днагностика 
и лечение гидроцефалии ушного про- 
исхождения ........ РР 


И. Г. Гольденбер (Одесса). К вопросу 
о роли травмы в сосудистых пора- 
жениях мозга... ее... 


НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


Научные конференции Ленинградекого 
общества невропатологов и психиатров 


ТАВІЕ рЕЅ МАТІЁҜЕЅ 


Рго{. М. Соитеоисћ (Мозсоц). А ргоров 
де ГепсёрБа\Це гритаНзта!е сһгопіӯдае 


Ргоѓ. Р. САатбоигоо её №. ТсћіроикА- 
‘паЁрег (Кһагкоу). Сопы1ЪиНоп аА 
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рћёгідое . . . : . .. . . СИ 
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Чи зузте пегуеих дапз Ја 1утрћо- 
_ тапщота ое ...... ее 


Е. Крайзофепко (КЪагкоу). Зиг Іа ће- 
гаріе дез |отБозсМа|5тез Базбез зог 
Ја раосёпіе де се[еѕ-сі . . .`. . А 
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РгоЁ. Ј. ЕгоитЁте её рго{. аўт. Ј. ае 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


О ХРОНИЧЕСКОМ РЕВМАТИЧЕСКОМ ЭНЦЕФАЛИТЕ 
Проф.. М. О. Гуревич 


Москва 


При изучении инфекций с точки зрения их роли в этиологии нервно- 
сихических заболеваний имеют особое значение следующне два основные 
ункта: 

1. Большая или меньшая наклонность инфекции непосредственно и даже 
збирательно поражать мозговое вещество (давно известные крайние примеры 
‚этом отношении — сифилис и туберкулез). 

2. Наличие или отсутствие тенденций той или иной инфекции к протра- 
ированному течению. 

Большинство острых инфекций полностью заканчиваются и обычно даже 
ают иммунитет после однократного заболевания. Нам неизвестны хрониче- 
хуе формы или протрагированное течение сыпного тифа, скарлатины, кори 
гт. д. Однако, наряду с этими инфекциями существует другой тип, харак- 
еризующийся наклонностью в некоторых случаях давать протрагированное 
ечение с обострениями и, если эти инфекции имеют, кроме того, тенденцию 
\ вепесредственному поражению мозгового вещества, то получаются хрони- 

кие прогредиентные энцефалиты, представляющие для нас особый инте: 

таким инфекциям относится прежде всего сифилис, а затем эпидеми- 
ий энцефалит, а также отчасти малярия и ревматизм. 
Как известно, изучение эпидемического энцефалита дало могучий толчок 
азвитию всего учения об энцефалитах. По прогредиентности течения и изби- 
ательности поражения определенных частей мозга эпидемический энцефалит 
юзко отличается от параинфекциовных энцефалитов, развивающихся в резуль- 
те обычвых острых инфекций (тифов, скарлатины, кори и пр.) и не обла- 
ющих ни прогредиентностью, ни избирательностью мозговых поражений; 
хи параинфекционные энцефалиты являются по существу резидуальвыми в 
иличие от эпидемического энцефалита, к которому термин „резидуальный“ 
овечно не применим. Очевидно, однако, что и помимо эпидемического энце- 
алита, могут существовать аналогичные прогредиентные формы, если они 
вазаны с инфекциями, которым свойственно протрагированное течение, 
ющееся прямой предпосылкой для развития прогредиентного энцефалита. 
{ахим образом уже теоретически обосновано предположение о возможности 
\рогредиентных хронических энцефалитов при малярии и ревматизме с их 
зомянутою выше тенденцией к протрагированному течению, и если эти 
Нфецефалиты до сих пор мало известны, то это зависит главным образом от 
развительно незначительной наклонности данных инфекций поражать веще- 
о мозга. Особенно мало известен ревматический энцефалит. На нем мы 
3 остановимся в настоящей работе. 
Впрочем, следует сказать, что одна из форм ревматического подострого 
ацефалита — хорея Сиденгама, основанная на поражении подкорковых узлов, 
известна давно, так же как известны и экзогенные реакции при остром рев- 


тизме. Но мы имеем в виду не эти формы, а хронический прогредиентный 
энцефалит, аналогичный эпидемическому. 
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Я приведу прежде всего случай, наблюдавшийся мною несколько лет тому 
назад и не опубликованный в ожидании новых наблюдений, которые бы далн 
мне возможность иметь более обоснованную базу для заключений. В послед- 
нее время мне пришлось наблюдать еще 8 несомненных случаев ревматического 
энцефалита, очень близких по своей картине и течению к моему первому слу- 
чаю и всецело подтверждающих мою первоначальную концепцию этой формы. 

Перехожу к краткому описанию случая: 


Больная С., 23 лет, незамужняя, происходит из неотягощенной семьи. Развивалась нор- 
мально, была бойкой, способной к учению. В детстве перенесла корь, скарлатину без осложне- 
ний. В 14-летнем возрасте болела тяжелым суставным ревматизмом с температурой до 40° я 
с осложнением на сердце. Был инфекционный делирий с возбуждением и спутанностью. После 
того были еще вспышки ревматизма в возрасте 16, 17 и 20 лет. Во время этих заболеваний 
явления были менее бурны, чем первый раз (температура около 38°), но больная чувствовала 
себя как бы в состоянии опьянения или наркоза: легкое головокружение, кругом все как бы 
в тумане, казалось, что она будто растворяется в окружающем, чувствовала необыкновениую 
легкость в теле, казалось будто плывет в воздухе и т. п. В течевие последних лет больших 
пристунов не было, но временами бывают незначительные повышения температуры и боли в 
суставах. Вместе с тем в последние годы стала более вялой, быстро утомляется, очень часто 
(почти постоянные) головные боли. Окончив среднюю школу, больше учиться ме стала и 
систематически не работала. Поведение всегда правильное. В течение последних 2 лет стала 
замечать, что по временам окружающее как-то странно изменяется, становится нереальным, 
тусклым, мертвенным, бескрасочным. При этом предметы удаляются и уменьшаются или же, 
наоборот, увеличиваются и надвигаются ва больную так, что становится страшно и неприятно. 
В то же время в теле ощущает какую-то легкость, вся как будто хрупкая, иногда как бы 
растворяется в окружающем: „как будто сама себя теряю“— говорит больная. Бывает такое ощу- 
щение, что расширяется, увеличивается голова, а тело в это время уменьшается. Эти: состоя- 
ния мучительны, сопровождаются головными болями, часто они бывают связаны с небольшими 
утудшениями соматического порядка— с легким повышением температуры, но бывают, пови- 
+ и без этого. | 

своим болезненным переживаниям больная относится вполне критически, считает их 
проявлением болезни, просит лечить ее. Вяла, безынициативиа, апатична, несколько медлв- 
тельна. Очень быстро истощается: при обыкновенном разговоре, при чтении, рукоделии и пр. 
Никаких бредовых идей не высказывает; настроение слегка подавленное, что мотивирует своим 
болезненным состоянием („кому я такая нужна“), но все же достаточно общительна, нет затор- 
моження. 

Во время усиления головных болей и психосенсорных расстройств — ложится, закры- 
вается с головой в одеяло, что мотивирует неприятными ощущениями: „жду пока пройдет“. 

Грубых нарушений сна никогда не было, иногда бывает плохой неспокойный сон. При. 
ступы психосенсорных нарушений не связаны во всяком случае с расстройствами функции 
сна. Не отмечается также у больной нарушений со стороны витальных влечений. Равным обра- 
зом мет инкаких намеков на паркинсонизм, ие было саливации, двоения в глазах и пр. Наблю- 
дались изредка кратковременные обморокн при сильных головных болях (без судорог, бөз после- 
дующего сна и пр.). 

Небольшое пошатывание при закрытых глазах. Конвергенция несколько ослаблена. Зрачки 
нормальны. Сухожильные рефлексы резко повышены, патологических нет. Нераввомервая 
ивнервация лица, тремор в языке и пальцах рук. Дно глаза без изменений. Иеследование 
вестибуляреого аппарата ничего особенного не обнаружило. Компенсированный порок сердца. 
В крови ничего особенного, кроме некоторого повышения р. о. э. (24,15 при повторном иссле- 
довании). В ликворе небольшое увеличение белка и сахара. В остальном — норма. Небольшая 
болезненность суставов, особенно плечевых. 

Лечение салицилатами дало незначительное улучшение; затем мы применили лечение 
уротропином и поливалентной вакциной и получили значительное улучшение — уменьшились 
головные боли, почти прекратились психосенсорные явления, больная стала несколько живее, 
менее истощаемой. Впервые нами примененный в этом случае метод лечения уротропином и 
вакциной, основанный ва хороших результатах этого лечения при хорее, мы и в дальнейшем 
с заметным успехом применяли при ревматическом энцефалите (заменив лишь уротропин 
салитропином). 


Зависимость данного заболевания от ревматической инфекции не подле- 
жит сомнению. На это указывают: все течение болезни, ухудшение нервно- 
психической симптоматики при обострениях ревматизма и даже результаты 
лечения. 

Подозревать здесь наличие параллельно идущего эндогенного процесса 
нет никаких оснований (полная сохранность личности, отсутствие основных 
шизофренных симптомов). В некоторых известных (нам случаях ревматиче- 
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ского энцефалита ошибочно ставился, впрочем, диагноз шизофрении на осно- 
вании вялости, апатии и снижения работоспособности, но, конечно, этих сим- 
птомов, не чуждых и органическим поражениям, совершенно недостаточно для 
диагноза шизофрении. 

Имеющиеся в нашем случае болезненные явления, несмотря на незначи- 
тельность неврологических симптомов следует считать церебральными. 

Вялость и апатия при сохранности личности, огромная истощаемость, 
головные боли и наличие психосенсорных расстройств, принимая при этом во 
внимание длительность, упорство этих явлений и их экзацербацию в связи 
с повышениями температуры, — следует считать симптомами органического 
поражения мозга, свойственного энцефалитам. В частности, психосенсорные 
расстройства у нашей больной, выражающиеся в нарушении схемы тела, 
деперсонализации и дереализации носят типично органичёский характер, они 
не зависят от каких-либо переживаний, не являются исходным пунктом для 
бредообразования, а наступают в. связи с ухудшением соматического состоя- 
ния; в них обнаруживаются те типичные закономерности, которые именно в 
органических случаях лежат в основе дезинтеграции сенсорного синтеза, что 
и ведет к одновременному появлению деперсонализации и дереализации. 
Наблюдаемые в нашем случае психосенсорвые расстройства обнаруживают 
удивительное сходство с теми, которые в последнее время стали нам хорошо 
известны как проявления эпидемического энцефалита, или — точнее — описан- 
ной нами его психосенсорной формы. Поэтому основной задачей при диа- 
гнозе нашего случая нужно считать его отграничение от эпидемического энце- 
фалита. Главное, что отличает наш случай от эпидемического энцефалита — 
это отсутствие симптомов стволового и подкоркового поражения. Ни грубых 
расстройств сна, ни нарушения влечений, ни экстрапирамидных симптомов 
паркинсонизма, ни саливации, ни сального лица — в нашем случае не было. 
Отсутствие этих симптомов отмечено нами во всех случаях ревматического 
энцефалита, которые нам пришлось видеть. Поэтому мы вправе считать рев- 
матический энцефалит чисто корковым заболеванием и в этом видеть его 
основное отличие от эпидемического энцефалита. Сходство с эпидемическим 
энцефалитом касается лишь психосенсорной формы последнего, которая также, 
повидимому, отличается преимущественно корковой локализацией. Однако 
даже при этой форме эпидемического энцефалита имеется все же и стволо- 
вая симптоматика и, что самое главное, в этих случаях эпидемический энце- 
фалит также начинается в мезенцефалической области и лишь в дальнейшем 
переходит на кору, между тем как при ревматическом энцефалите процесс 
очевидно и начинается в коре. 

Правильность нашей концепции подтверждается данными Белецкого, ко- 
торый патолого-анатомически нашел корковые поражения при ревматическом 
энцефалите. 

Единообразие симптомов ревматического энцефалита, постоянное нали- 
чие во всех наблюдавшихся нами случаях психосенсорных симптомов заслу- 
живает особого внимания. Возможно, конечно, что имеются и другие разно- 
видности ревматического энцефалита, однако, повторение одной и той же 
церебральной симптоматики в ряде случаев приводит к определенному вы- 
воду, что ревматическому энцефалиту (как и эпидемическому) свойственна 
наклонность к избирательному поражению определенных мозговых систем. 

сихосенсорные нарушения дают повод считать, что поражения касаются 
между прочим париетоокципитальных полей коры большого мозга 1. 


1 В состав париетоокципитальной области по нашим новейшим данным входит и интер- 
париетальная кора. См. наши совместные с А. Хачатурианом работы: „Париетоокципитальные 
структуры“, журнал „Невропатология и психиатрия“, 1938 н „Верхнепариетальная область“, 

руды Института мозга, т. І — ІУ, 1938. 
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Характерно, что и другая форма ревматического энцефалита, давно изве-! 
стная хорея Сиденгама, свойственная детскому возрасту, также отличает 
избирательностью поражений, но уже других частей мозга — подкорковы 
узлов. 

Такие избирательные поражения мозга при ревматическом энцефалит 
являются также его отличием от параинфевционных и малярийных энцеф»- 
литов. 

Таким образом, на основании своих наблюдений мы считаем, что в ва. 
стоящее время психиатоическая клиника в состоянии распознавать ревмати. 
ческие энцефалиты и их диференцировать от эпидемического и других видо 
энцефалитов; это важно и с практической точки зрения в смысле назначени; 
соответствующего лечения. 

Дальнейшее изучение ревматического энцефалита несомненно расширит 
и уточнит наши знания, касающиеся интересной и недостаточно еще разра. 
ботанной области хронических энцефалитов. 


СА 


| Год издания ХУ № 2, 1939 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ПРОБЛЕМЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО НЕРВНОГО БАРЬЕРА 


ИММУНИТЕТ НЕРВА К ТОКСИНАМ 
СООБЩЕНИЕ ВТОРОЕ 


Д. А. Шамбуров и Н. Б. Чибукмахер 


Харьков 


Из отдела клинической диазностики и физиолозми (зав. проф. Д. А. Шамбуров) 
Центральнозо психоневролошческоо института 


В первом нашем сообщении! мы приводили результаты эксперименталь- 
ного изучения проницаемостн в периферический нерв и иммунизации перифе- 
рического нерва по отношению к инфекциям. | 


Әти опыты дали нам следующие результаты: в нормальных условиях вводимые в ток 
крови вещества (трипановая синька в наших опытах) не проникают в нерв. Окрашиваются 
только наружная оболочка нерва и оболочка ганглиев. При повреждении (воспалении) нерва 
краска проникает в нерв, обнаруживаясь в пернневрии, где она захватывается клетками (гистио- 
цитами), и в эндоневральных щелях в виде крупной зернистости внутри клеток (гистиоциты, 
шванновские клетки). В зависимости от степени повреждения можно было проследить посте- 
пенность в проникновении краски на пути от сосудов до нервиого волокна. Активность эле- 
ментов мезенхимы получила ясное подтверждение в этих опытах, наметив, таким образом, в 
основных чертах анатомический субстрат периферического нервного барьера. В опытах с имму- 
низацией было уетановлено, что предварительная обработка нерва вакциной изменяла течение 
_ реакции в нерве на введение инфекции по сравиению с невакциннрованным нервом. В послед- 
нем имела место лейкоцитарная реакция, которая постепенно сменялась местной, гистиогенной 
реакцией. В вакцинированиом нерве уже с первых дией была полно и комплексно развернута 
реакция со стороны местных тканей, гематогенная реакция обычно носила весьма кратковре- 
чевный характер. В местной реакцин пранимают участие фибробласты и гистиоциты оболо- 
чек, клетки сосудистой стенки — эндотелия и адвентиции — и шванновские клетки. Диферен- 
Зировка клеток в разные формы, цикл их развития совершается весьма быстро. Эти опыты 
дали нам возможность говорить, что нммунизация через периферический нерв вырабатывает 
в последнем местный иммунитет; эти же опыты еще более утвердили анатомическое пред- 
ставление о периферическом нервном барьере, Вместе с тем мы установили, что иммунизация 
иным путем обусловливает сенсибилизацию защитных элементов периферического нерва, точно 
так же, как иммунизация через периферический нерв приводит в действие реактивыые силы 
2сего организма, что отчасти подтверждается очень быстрым появлением антител в крови 
после введения (однократного) антигена в нерв. 


В следующих опытах, которым посвящено настоящее сообщение, мы изу- 
чали возможность выработки периферическим нервом иммунитета по отноше- 
НИЮ к токсинам. 

В первых опытах мы пользовались дифтерийным токсином, причем для 
иммунизации применяли соответствующий анатоксин. Как анатоксин, так и 
заключительное введение токсина производилось непосредственно в нерв. 

Опыт 1..4 кроликам было введено два раза с недельным промежутком в левый седа- 
АиЩвЫЙ нерв по 0,1 дифтерийного анатоксина. Спустя две недели после последней инъекции 
Авум кроликам этой серии впрыснута смертельная доза (предварительно установленная для 
кроликов) токсина в левый нерв, остальным двум — в правый. Кролики, получившие токсин в 
хевый нерв, погибли одновременно с контрольными через 1 — 2 дня; получившие токсин в 
правый нерв — выжили. 

а ан 
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Результат получился несколько парадоксальный. Мы объяснили его та- 
ким образом, что выживание кроликов, получивших токсин в правый нерв, 
связано с иммунной реакцией во всем сегменте, соответствующем обработан- 
ному анатоксином нерву. Быструю же гибель животных, получивших токсин 
в обработанный левый нерв, мы связали с развитием гиперергической реакции. 

При экспериментах со следующей серией кроликов мы получили, впро: 
чем, иной результат. / 

Кролики были обработаны, как предыдущие, с той только разницей, что анатоксин вводился 
три раза, и обработанным кроликам в нервы вводилось 1!/, смертельных дозы токсина, кон- 
трольным же одна смертельная доза. Сроки введения токсина и анатоксина такие же, как ив 
предыдущей серии: Результаты получились следующие: из кроликов, получивших токеин в ле- 
вый, обработанный анатоксином нерв, один выжил, другой погиб через 27 дней, из кроликов хе, 
получивших токсин в правый нерв, 
один погиб через 7, другой через 
11 дней. Контрольный кролик по- 
гиб через 4 дня. 


Эксперименты с этой 
серией животных определен: 
но показали, что сроки вы- 
живания после введения в 
нерв токсина более дли- 
тельны у животных, полу- 


работку нерва анатоксином, 
они в свою очередь продол- 


лучивших токсин в обрабо- 
танный. нерв. 

При гистологическом ис- 
следовании нерва у под: 
опытных и контрольных жи- 
вотных мы также установили 


разницу. 


У контрольного животного 
(№ 141), погибшего через 4 дня, 
мы нашли тяжелые повреждения 
всего нерва: в оболочках и нервных пучках скопления клеточного распада; свободвые 
и фиксированные клетки соединительной ткани в состоянии дегенерации; тяжелые повре- 
ждения нервных волокон (рис. 1). У кроликов, обработанных предварительно анатоксином и ис- 
следованных в те же сроки, мы существенных изменений в нерве не нашли (рис. 2). 


Рис. 1. Кролик 141. Неиммунизированный 


‘ 


Эта вторая серия опытов, подкрепленная гистологическим исследованием, 
в некоторой степени подтверждает возможность выработки иммунитета нервом 
и по отношению к токсинам. Однако в опытах с дифтерийным токсином мы 
натолкнулись и на иное течение болезни при введении токсина в сенсибили- 
зированный нерв, которое мы связали с развитием гиперергической реакции. 
Возможность развития гиперергической реакции и анафилактического шока у животных 


при обработке их дифтерийным токсияом или анатоксином установлена многими авторами 
(Васһег, №1, Ѕ5исо и Е4еВаг4зоп, ЗеЧепЬегх и \/ВИ\лтапп). 


В дальнейшем мы перешли к экспериментам со столбнячным токсином. 
Работ, касающихся применения столбнячного токсина, проводившихся для 
разных целей, весьма много. Для нас является важным установленный почти 
всеми факт, что столбняк является нервным ядом, и от места своего про- 
никновения он продвигается по нервным стволам, достигая таким путем цен- 
тральной нервной системы. Мы сами произвели проверочный опыт с пере- 
резкой нерва и с инъекцией токсина в денервированной области. 


чивших предварительную об- 
чем у контрольных, причем 


жительнее у животных, по- 
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У контрольного кролика, которому после перерезки седалищного нерва токсин был введен 
в область, иннервируемую от центрального отрезка перерезанного нерва, наблюдался мествый 
г общий тетанус. Кролик погиб через 7 дней. У животного, которому токсин был введен в 
область, иннервируемую периферическим отрезком перерезанного нерва, не наблюдалось 
(в течение двух месяцев) никаких явлений. 


Следовательно, перерыв того единственного пути в организме, по кото- 
рому движется токсин, предохраняет животное от заболевания. Очевидно, 
что таков же будет результат, если на этом пути токсин встретит препятствия 
другого порядка, например антитоксин, связывающий и нейтрализующий яд. 


И действительно, Меуег н Капѕот, впрыскивая в мышцы токсин, а в нерв анатоксин, не 
получали у таких животных развития столбняка. 


Мы в своих опытах применили метод не пассивной, а активной иммуни- 
зации нерва. 

Подопытными животными служили кролики. Иммуннзация нерва произво- 
дилась впрыскиванием в се- 
далищный нерв одной сто- р’ 
роны столбнячного анато- 97 
ксина, неразведенного, в ко- У: к 
личестве 0,1—0,2 куб. см, 7. 
обычно 2—3 раза с проме- У: 
жутками в 6—7 дней. Че- А. 
рез 7—8 дней после по- . ия 
следней инъекции кролики Г 
получали 1!/, смертельных хое 
дозы токсина в мышцы ноги ЗА. ас ЕР 
на стороне иммунизирован- Ро: Ре У 1 Р 
ного нерва. Контрольным "< А А сак О АИ 
давалась одна смертельная КВ Р ЧИР 
доза токсина таким же пу- \ | Р о в 
тем 1. \ у ей э = "4 ' " 

Приводим протоколы КЗ 8 


опытов. \ #6 р ие 5" дф 
Опыт 2. Б: Р Р УД 7. 

1. Кролик 162, вес 2500,0. р. ой 

2 апреля — в левый седалищ- Хғ З А > 
ный нерв введено 0,2 столбнячного ——— 
анатоксина. 

8 апреля —та же доза ана- 
токсина в тот же нерв. 

17 апреля — в мышцы левой задней конечности введено 11/› смертельных дозы столбняч- 
ного токсина в 1,0 куб. см физиологического раствора. 

19 апреля — разгибательная контрактура левой лапы. 

Такое состояние длилось до 25 апреля, когда, при наличии разгибательной контрактуры 
левой лапы, появилась сгибательная контрактура правой лапы, державшаяся до З мая. 

З мая — отмечен парез левой ноги и всей левой стороны. 

13 мая — легкий опистотонус, от которого кролик быстро выправился; остался легкий 
парез левой ноги. 

8 июня — здоров, слегка только тянет левую ногу. 


2. Кролик 298, вес 1400,0. 

З и 8 апреля — получил инъекции в левый седалищный нерв по 0,2 куб. см столбняч- 
ного анатоксина. 

17 апреля —в мышцы левой задней иоги введено 11/3 смертельных дозы столбнячного 
токсина. 

19 апреля — сгибательная контрактура левой ноги. 

21 апреля — разгибательная контрактура левой ноги и сгибательная правой. 


————-- 
— -- 


Рис. 2. Кролик 154. Иммунизированный анатоксином 


1 Смертельная доза вырабатывалась предварительно на кроликах или рассчитывалась, 
исходя из смертельной для морской свинки дозы, вытитрованной лабораторией, доставлявшей 
токсин. 
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29 апреля — парез левой стороны, который З мая сгладился, остался легкий парез левой 
ноги, исчевнувший к 8 июня. 

3. Кролик 166, вес 1700,0. 

2 в 8 июня — в левый седалищный нерв введено по 0,2 столбнячноге анатоксина. 

16 июня — в мышцы левой задней конечности ниъицировано 1!/, смертельных дозы токсина. 

До 21 июня никаких явлений ие отмечено. 

21 июня — легкий парез левой ноги, державшийся несколько дней. 

] июля — кролик совершенно здоров. 

4. Кролик 226, вес 2000,0. 

2 и 8 июня — в левый седалищный нерв введено по 0,2 куб. см столбнячного ашатоксина. 

16 июня — в мышцы левой задней конечности инъицировано 1:/, смертельных дозы токсина. 

Никаких явлений—нви местных, ни общих за 4 месяца наблюдения не было. 


Контроль. 


7. Кролик 224, вес 2200,0. | 

17 апреля — в мышцы левой задней конечности введена одна смертельная доза столбняч- 
ного токсина. 

19 апреля — сгибательная контрактура левой ноги. 

20 апреля — тонические судороги разгибательного характера в левой ноге. 

23 апреля — судороги в обеих задних конечностях. 

24 апреля — общие судороги. 

25 апреля — ехіќџѕ. 

2. Кролик 150, вес 1900,0. 

17 апреля — получил в мышцы левой задней конечности одну смертельную дозу токсина. 

19 апреля — сгибательная контрактура левой ноги. 

20 — 25 апреля — тонические разгибательные судороги левой ноги. 

25 апреля — разгибательные судороги в левой ноге, сгибательные в правой, затем общие 
<удороги. 

26 апреля — ехіїиз. 


В серии опытов, где мы вводили животным, предварительно обработан- 
ным анатоксином, большую дозу токсина, в 2—2!/, раза превышающую дозу, 
получаемую контрольными животными, мы отмечали у части |1 (7. ед уу: 10 
животных развитие и местного, и общего столбняка, но развитие их запазды- 
вало по сравнению с контрольными — явления местного тетануса наступали 
на 2—3 день, общий тетанус на 5—6 день и ехНиз на 6—11 день. У контроль- 
ного животного наступали ва следующие сутки явления тетануса и на 2— 
4 сутки ехіїиз. У другой части кроликов явлений ни местного, ни общего те- 
тавуса не развивалось, развивался парез сперва левой конечности, затем 
правой, наконец, всех четырех конечностей, причем кролики или погибали, 
или парез постепенно сглаживался и кролики выживали. 

7. Кролик 119, вес 2100,0. б 

15 и 21 октября — получил в левый седалищный нерв по 0,2 столбнячного анатоксиве. 

2 ноября — введено в тот же нерв 20 смертельных для морской свинки в 300,0 доз. 

3 ноября — никаких явлений. ` 

4 ноября — вапряжение левой задней конечности. 

5 ноября — судороги в левой иоге и в меньшей степени в правой. 

7 ноября — общие судороги до 13 ноября, когда наступил өхіїиз. 

2. Кролик 184, вес 2100,0. 

25 декабря и 2 января — получил в левый седалищный нерв по 0,2 столбиячного ана- 
токсина. 

9 января — в мышцы задней левой ноги введено 15 смертельных для морской свинки 
в 300,0 доз токсина. | 

10 января — парез левой ноги. , 

13 января — парез левой ноги (тянет при ходьбе), передние конечности расходятся: 
частое дыхание. 

15 января — паралич всех ног, учащенное дыхание. 

16 января — ехіїиз. 

3. Кролик 176, вес 2400,0. 

25 декабря и 2 января — получил в левый седалищный нерв по 0,2 столбнячного ана- 
токсина. 

9 января — в мышцы левой задней ноги 16 смертельных для морской свинки в 300,0 доз 
токсина. 

11 января — слегка тянет левую ногу. 
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14 января — левая нога вытянута. 

15 января — слабость левой задней ноги, передние расходятся, учащенное дыхание. 

Такое состояние отмечалось до 20 января, затем наступило постеценное улучшение и 
кролик выжил. 

Контроль. 

7. Кролик 115, вес 1200,0. 

октября — получил в мышцы левой задней конечности 12 емертельных для морской 

свивки в 300,0 доз. На следующие сутки обиаружились явлення местного и затем общего 
тетануса и на 4 сутки охЦиз. 


2. Кролик 166, вес 1600,0. 


января — получил в мышцы левой конечности 10 смертельных для морской свинки 
в 300,0 доз. 


10 января — левая нога вытянута. 
11 января — то же, передние конечности расходятся в стороны. 


13 января общие судороги, усилившиеся до 19 яиваря. 
20 января ехіїоз. 


Резюмируя результаты наших опытов, мы можем сказать, что у живот- 
яых, которым была произведена предварительная обработка седалищного 
нерва одной стороны столбнячным анатоксином, после введения в мышцы 
той же ноги токсина или не развивалось никаких явлений, или, чаше, разви- 
вались на 2—3 день явления местного тетануса, захватывающего сперва ко- 
нечвость, где вводился токсин, затем противоположную конечность. Судо- 
роги в конечностях обычно держались короткое время, после чего отмечался 
парез конечности, от которого животные вскоре поправлялись. В других 
случаях все заболевание протекало при явлениях пареза или паралича, начи- 
нающегося с соответствующей конечности и распространяющегося затем на 
все конечности и центры продолговатого мозга; кролики или погибали, или 
чаще поправлялись. В единичных случаях (при введении больших доз) у кро- 
ликов появлялся местный и обший тетанус и они погибали на 6 — 11 день. 

всех контрольных животных, получивших в 1'|.—21|, раза меньшую дозу 
токсина, отмечалась как правило типичная картина столбняка, и кролики по- 
гибали в сроки от 4 до 10 дней. Таким образом предварительная обработка 
нерва анатоксином или предохраняла животных от заболевания, или изменяла 
течение болезни и давала в большинстве случаев выздоровление. 

Как трактовать результаты наших опытов? Можно ли сделать из них 
вывод, что иное течение столбняка и выживание животных связано с разви- 
тием местного иммунитета в нерве, обработанном анатоксином, и нейтра- 
лизацией токсина в месте его продвижения. 


В лаборатории Сперанского были проделаны опыты со столбнячвым токсином, пред- 
принятые для оценки специфичности процесса и локализации поражения. Оказалось, что инъек- 
ция в нерв нормальной лошадиной сыворотки измбняет течение столбияка или даже предохра- 
чяет от развития судорог. Еще лучше в этом смысле действует введение в нерв токсина (не 
смертельной дозы), точно так же, как введенне токсина (в смертельных дозах) в нерв давало 
лучшее течение болезни, нежели при введении токсина в мышцы. 

Аристовский, Пономарев и Ильина проделали несколько вариантов первоначальных опы- 
тов Сперанского. Они вводили в нерв предварительно антитоксин, лошадиную сыворотку, эти- 
^овый спирт или наносили нерву травму. Все эти вмешательства задерживали развитие мест- 
ноге тетануса после инъекции токсина и предохраняли от общего тетануса. 

перанский на основании полученных в его лаборатории данных приходит к следующим 
выводам: специфичность сывороток, вводимых в нерв, ие играет роли; впрыскивание в нерв 
действует как травма нерва, подобно перерезке вли сдавливанию нерва, что создает препят- 
ствие, преграду, не столько, может быть, для продвижения токсина, сколько для передачи воз- 


буждений, вызываемых токсином и, следовательно, для соответствующей перестройки в цен- 


тральной нервной системе. 

той постановке опытов, как это делалось Сперанским и его сотрудниками — одновре- 
менное вирыскивание сывороток (и других веществ) в нерв н токсина в мышцы, —их вероятно 
так и надо объяснять. Нанесенная нерву травма, мешающая продвижению токсина, дает воз- 
можность последнему частично всосаться и поступить в кровь и тем ослабить влияние на 
нервную систему. 


Мы в своих опытах применяли очень малые количества анатоксина для 
инъекции в нерв и вводили токсин в мышцы через 8—9 дней, так что ду- 
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мать о механическом перерыве проводимости (для токсина или возбуждений) 
в условиях наших опытов едва ли можно. В предыдущих наших работах 
с инфекциями мы после инъекции в нерв более грубых раздражителей (живой 
инфекции) не находили через указанные сроки в нерве (у вакцинированных 
животных) таких изменений, которые могли бы заставить нас предположить 
перерыв такой проводимости, и никогда не наблюдали никаких клинических 
признаков перерыва проводимости возбуждений‘ ни в чувствительной, вн 
в двигательной сферах. 

Впрочем, мы проделали опыты с применением нормальной лошадиной 
сыворотки по вашей методике. 


Опыт 3. 


7. Кролик 361, вес 1300,0. 

З и 8 апреля — в левый седалищный нерв впрыснуто по 0,2 куб. см нормальной лоша: 
диной сыворотки. 

17 апреля — в мышцу левой задней конечности введена одна смертельная доза столбняч- 
ного токсина. 

19 апреля — тоническая сгибательная ‘судорога в левой конечности; состояние без пере: 
мен до 25 апреля, когда обнаружен парез левой конечности и сгибательная контрактура ее. 

6 мая — появились общие судорогн и 8 мая наступил ехЦи$. 


Таким образом в әтом опыте явления местного тетануса появились, как 
и у ковтрольного животного, развитие же общего тетануса и гибель живот- 
ного запоздали по сравнению с контрольными животными, которые погибли 
на 6 — 7 сутки (см. опыт 2). Проведенные одновременно опыты с предвари- 
тельной обработкой нерва анатоксином дали совершенно иное течение 60- 
лезни и выживание животных (см. опыт 2). 

В этой же серии одному животному были введены в нерв сперва лоша: 
диная сыворотка, затем анатоксин, после чего дан в мышцы токсин. И здесь 
однократное введение анатоксина изменило в лучшую сторону течение 60: 
лезни. 


Опыт 4. 
Кролик 365, вес 1200,0. 


3 апреля — в левый седалищвый нерв введено 0,2 куб. см нормальной лошадиной сы- 
воротки. | 

8 апреля — в тот же нерв инъицировано 0,2 куб. см столбнячного анатоксина. 

17 апреля — в мышцы левой задней конечности впрыснута одна смертельная доза токсина. 

19 апреля — отмечена неловкость при ходьбе в левой конечности и никаких других явле- 
ний в дальнейщем не наблюдалось. 

3 мая — кролик был совершенно здоров (ваблюдение до 8 июня). 


Таким образом после обработки нерва лошадиной сывороткой мы дей: 
ствительно получили отклонение в течении тетануса по сравнению с кон 
трольным животным, но эта разница носила исключительно количественный 
характер, выражаясь в запаздывании развития общего тетануса и гибели 
животного, тогда как обработка анатоксином изменяла в большинстве слу- 
чаев качество процесса (в одинаковых условиях). Следовательно, едва ли 
можно думать, что причина изменения в течении тетануса после обработки 
нерва анатоксином кроется в создании механической преграды в результате 
наносимой нерву травмы, препятствующей продвижению токсина. Нам ка: 
жется, что наши опыты скорее указывают на другие причины, именно, на 
изменение биологических свойств нерва, которые носят специфический ха: 
рактер. Подтверждение этого мы искали в другой вариации опытов, основанной 
на установленном нами и другими авторами факте, что введение антигена в 
одном пункте нервной системы сенсибилизирует всю нервную систему и 
быстрее всего и полнее может быть в области соответствующего сегмента. 
Опыты заключались в том, что проводилась обработка анатоксином одного 
нерва, токсин же впрыскивался в противоположную конечность. 
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Опыт 5. 


1. Кролик 184, вес 2100,0. 
2 и 8 апреля — в левый седалищный нерв впрыснуто по 0,2 куб. см столбнячного ана- 
токсывна. 
17 апреля — в мышцы правой задней конечности введена одна смертельная доза токсина. 
19 апреля — парез правой ноги. 
апреля — то же, но нога слегка согнута. 
До 25 апреля — изменевий не наступало. 
апреля — тоническая разгибательная судорога в правой ноге и сгибательная в левой, 
повже общие судороги и 26 апреля — ехіќиѕ. 
контрольных животных явления местного тетануса появились через два дня, общий же 
тетанус и ехЦиз, как у подопытного. 


2. Кролик 241, вес 1600,0. | 

2 и 8 иювя — в левый седалищный нерв введено по 0,2 столбнячиого анатоксина. 

16 июня в мышцы правой задней конечности введено 1!/ смертельных дозы токсина. 
‚ В течение двух недель никаких явлений не отмечалось. 


3. Кролик 317, вес 1600,0. 

2 и 8 июая — в левый седалищиый нерв введено по 0,2 куб. см анатоксина. 

16 июня — в мышцы правой задней конечности введено 1!/; смертельных довы токсина. 

19 июня — парез правой ноги. 

25 июня — парез обеих ног, больше правой. 

1 июля — паралич правой ноги и парез левой. , 

1 августа — паралич обеих ног, державшийся до 17 сентября, когда наступил өхіќиѕ. 

У контрольного кролика, получившего одну смертельную дозу токсина, через три дня 
отмечен парез ноги, затем спастические явления и через 13 дней наступил ехНиз при общих 
судорогах. 

4. Кролик 221, вес 2200,0. 

25 декабря и 2 января — получил в левый седалищный нерв по 0,2 куб. см анатоксина. 

9`января — в мышцы правой задней конечности введено 2 смертельные дозы токсина. 

11 января — правая нога вытянута, левая согнута. 

12 января—то же. 

13 января—ехНиз, без явлений общего столбняка. | 

Контрольное животное погибло на четвертый день при явлениях типичного тетавуса. 


Таким образом при введении токсина в конечность, противоположную 
обработанной анатоксином, мы отмечали различное течение болезни. В одних 
случаях У кролика, как и у контрольных животных, наблюдался местный 
и общий тетанус, и животные погибали, с той только разницей, что явления 
местного тетануса у одних наступали несколько позже, нежели у других. 
В других случаях кролики погибали без явлений общего столбняка, имел 
место местный тетанус, затем парезы конечностей и поражение продолгова- 
того мозга. В половине случаев, однако, у кроликов или не отмечалось ника- 
ких явлений, или появлялся местный тетанус, от которого животные быстро 
поправлялись и выживали, тогда как контрольные, в равных условиях опыта, 
как правило погибали при явлениях сперва местного, затем общего столбняка. 

едовательно, и в такой постановке опыта мы в половине случаев 
получали течение болезни, как и у животных в основном опыте, т. е. такое 
течение болезни, как если бы на пути движения токсина произошли какие-то 
изменения, которые или задерживали продвижение токсина или качественно 
его изменяли. Вмешательства на нерве, служившем местом внедрения или 
продвижения токсина, мы не производили, следовательно, говорить о меха- 
нической преграде на пути движения токсина не приходится. Наступившие 
изменения в нерве надо, стало быть, рассматривать как отраженные, насту- 
пившие в результате тех вмешательств, которые производились на противо- 
положном нерве. Если основываться на наших предыдущих опытах с инфек- 
циями, то эти изменения мы должны рассматривать как готовность нерва 
к реакции на внедрение токсина, к реакции, которая в данных условиях имеет 
специфический характер. Если в нерве создается неспецифическая (по отно- 
шению к столбнячному токсину) реакция или готовность к такой реакции 
(например в результате обработки нормальной сывороткой или другими 
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веществами), то и в этих условиях нерв также быстро реагирует ва появление 
в нем нового раздражителя (в наших условиях опыта), или же реакция уже 
предсуществует (в условиях опытов Сперанского и др.). Правда, эта реакция не 
является специфической по отношению к столбняку, однако, при постепенном 
поступлении последнего в нерв она способна связать часть токсина или каче- 
ственно изменить его, что в свою очередь изменяет и течение болезни. Сле- 
довательно, и в этих последних условиях, не механическая преграда, а активное 
воздействие клеток ткани на токсин ‚является причиной другого течения 
болезни после обработки нерва иными (неспецифическими) веществами. Есте- 
ственно, что такое воздействие будет эффективнее, если нерв обработан 
предварительно специфическим антигеном, что и находит подтверждение 
в наших опытах. 

Впрочем, имеется одно обстоятельство, которое необходимо было учесть 
и проверить. Так, Ногѕќег и \/Вйтаоп и другие авторы наблюдали различное 
течение столбняка у животных в зависимости от того, попадал ли токсин при 
инъекции в нервный пучок или в периневральную клетчатку; в последних слу- 
чаях столбняк не всегда развивался. Мы в своих опытах вводили токсин 
всегда в мышцы, т. е. избирали естественный путь его распространения 
в нервной системе. Однако введение анатоксина в нерв в зависимости от 
места его попадания в нерве могло создавать в последнем различные условия: 
в одних случаях значительную местную`реакцию, в других грубое повреждение 
и даже разрыв осевых цилиндров, т. е. предполагаемого пути для движения 
токсина. Впрочем, мы применяли такие малые дозы анатоксина, что думать 
о полном перерыве проводимости по нерву не приходится; токсин по сохра- 
нившимся нервным пучкам нашел бы путь до центральной нервной системы. 
Но чтобы исключить иное толкование наших опытов, мы несколько изменили 

последующий опыт. 
| Опыт 5. Кролику (№ 170) была введена в мышцы левой задней конечности несмер- 
тельная доза токсина. Спустя два месяца, когда кролик был совершенно здоров, ему в мышцы 
той же ноги введено 1!/ смертельных дозы токсина. У кролика не развилось никаких Явлений. 
У контрольных животных (два кролика), получизших по одной смертельной дозе токсина, 
отмечалась вся картииа болезни, и животные погибли. 

Опыт был позже повторен в другой вариации. 

Кролик 361 получил в мышцу левой задней конечности !/0 смертельной дозы токсина. 

Отмечены легкие явления местного тетануса. Через 8 дней в то же место введено 1: /; смертельных 
дозы токсина; явления спастического пареза. Еще через 8 дней кролик получил в ту же ногу 
одну смертельную дозу токсина; отмечены легкие явления пареза конечностей. Через три недели 
кролику введено в мышцы той же конечности 4 смертельных дозы токсина. Кроме ригидности 
ноги разгибательного характера никаких явлений не отмечено (наблюдение велось в течение 
трех месяцев). Контрольные животные (два кролика), получившие в мышцы в два раза мень- 
шую дозу, погибли на четвертый день при типичном развитии столбняка. 
. Другие кролики этой серии погибли в разные сроки, но при ином течении болезни. 
Наступали или местный тетанус, затем параличи, или судорожных явлений совсем не было, 
развивались парезы с постепенным восходящим распространением процесса и өхіїиѕ на 
5 — 8 день. 

В следующей серии мы применили для внутримышечной обработки 
животных анатоксин. 

6 кроликов получили с недельными промежутками три раза по 0,5 анатоксина в мышцы 
задней конечности. Спустя три недели в ту же конечность введено 4 смертельных дозы токсина. 


Два кролика погибли, у них были отмечены все фазы столбняка, остальные выжили, не обна- 
ружив почти никаких нарушений. 


Этот последний опыт весьма показателен. О наличии преграды в нерве 
здесь не могло быть речи, так же, как исключается попадание токсина (и ана- 
токсина) в разные части нерва: услозия попадания в нерв и продвижения 
в нем токсина и первый и второй раз были одинаковы. Надо думать, что 
первое внедрение токсина (и анатоксина) в нерв и пребывание в последнем 
обусловило иммунитет нерва, вследствче чего на последующее введение 
токсина нерв ответил эффективной реакцией, нейтрализовавшей токсин. 


Ч бац РЕ ОНИ ИИ 
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Результаты всех опытов с токсинами приводят нас к следующим выводам: 
обработка анатоксином нерва предохраняет животное от заболевания, или 
изменяет течение болезни после введения смертельных доз токсина в соот- 
ветствующую конечность; аналогичные явления наблюдаются в части тех 
случаев, где токсин вводился на стороне, противоположной обработанному 
нерву; в меньшей степени отражается на судьбе животных предварительная 
обработка нерва неспецифическими веществами. При внутримышечной обра- 
ботке токсином или анатоксином часть животных (больше половины) после 
введения смертельных доз токсина в ту же конечность выживает, у части 
отмечается нетипичное течение столбняка (без судорог) и меньшая часть 
гибнет при типичных явлениях столбняка, но позже, Чем контрольные живот- 
ные. Все эти данные позволяют утверждать, что обработка нерва специфи- 
ческим антигеном (анатоксином в нерв или токсином в мышцы) вырабатывает 
в нерве приспособление, иммунитет, способный нейтрализовать, изменить 
свойства поступающего затем в нерв токсина. Такая предварительная обра- 
ботка одного нерва сенсибилизирует, создает состояние реактивной готов- 
ности в противоположном нерве, в силу чего и в зависимости от степени 
сенсибилизации, проникший в этот нерв токсин также обезвреживается; 
в случае же недостаточности сенсибилизации токсин имеет возможность : 
распространяться по нерву в неизмененном виде и вызывает заболевание. 
Неспецифическая обработка нерва также оказывается в некоторых случаях 
эффективной. Эффективиость ее в наших условиях опыта, наряду с проверкой 
путем внутримышечной иммунизации токсином, не оставляет сомнения в том, 
что не механическая преграда в иерве изменяет течение болезни после обра- 
ботки нерва, а активность и приобретение специфических свойств реагирую- 
щими элементами нерва. 

Особенности этих элементов можно было видеть в наших опытах с инфек- 
циями (см. наше первое сообщение). И те и другие опыты свидетельствуют 
таким образом о том, что периферическому нерву свойственны иммунобиоло- 
гические функции, т. е. способность вырабатывать местный иммунитет. 

Свойства эти в периферическом нерве принадлежат его барьерным обра- 


зованиям. Аналогичные явления наблюдаются и в области центральной нерв- 
ной системы. 


Шамбуровым установлено участие элементов центрального нервного барьера в иммуно- 
биологических функциях (при инфекциях). МшегИсЬ произвел опыты такого же типа в отно- 
шенин токсинов (столбнячного): иммунизация субархноидальным путем анатоксином предохра- 
няла животное от заболевания после интрацеребрального введения токсина (10—12 смертельных 
доз), тогда как иммунизация внутрибрюшинным путем не создавала достаточного иммунитета 
в центральной нервной системе (по отношению к тем же дозам токсина). 


Таким образом принципиальной разницы в отношении центрального 
в периферического барьера не имеется: при иммунизации того и другого 
вырабатывается местный иммунитет. Вместе с тем наблюдается полное взаимо- 
действие между двумя системами: иммунизация одной сенсибилизирует всю 
нервную систему. Специфичность такой сенсибилизации, нам кажется, под- 
тверждается нашими опытами. 
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Как правильно отмечает в своей относительно недавно напечатанной 
работе об основных принципах лечения шизофрении швейцарский психиатр 
М. Возз (1937), в современной терапии этого заболевания господствуют два, 
казалось бы, противоположных принципа. Один из них апеллирует к еще 
существующим в организме шизофреника восстановительным тенденциям, 
другой требует резкого, но обратимого нарушения жизненио-важных функций, 
общего потрясения организма, иногда угрожающего самой жизни больного. 

Иными словами, основными лейтмотивами в лечении шизофрении в наши 
дни являются охранительно-наркотическая и шоковая терапия. Центральное 
место в вышедших в 1937 г. в Швейцарии, а в 1938 г. в США сборниках, 
посвящевных активной терапии шизофрении, занимают: инсулиновый метод, 
судорожная кардиазольная терапия и длительный наркоз. 

В последние годы наша клиника особенное внимание уделяла длитель- 
ному наркотическому сну и гипогликемическим состояниям, вызываемым инсу- 
лином, что дало ей материал для целого ряда сопоставлений относительно 
значения, эффективности, показаний и механизмов действия обоих тера- 
певтических методов. Сопоставления эти и являются предметом данной ра- 
боты. 


В то время как европейские психиатры основоположником длительного наркоза в психи- 
атрии обычно считают КІаеѕі, впервые применившего в 1922 г. с этой целью сомвифен при 
шизофрении, или указывают на еще более ранние попытки вызвать длительный сон с помощью 
трионала, принадлежащие М/о! у (1901), американцы полагают, что впервые наркотическая тера- 
пия была введена в психиатрическую клинику Сгіеѕіпсег'ом (1882), а также Кісо’ом (1500) и Мс 
Гео4’ом (1900), вызывавшими длительный сон большими дозами бромидов. Нет, однако, со- 
мнений в том, что наибольшую роль в разработке этого метода и для распространения его 
в психиатрической практике, в особенности при лечении шизофрении, сыграл Каез!. Даль- 
нейшие работы цюрихской школы, принадлежащие ОћБегћо]зег'у (1927), М. МаПег'у (1927) 
и оіг’'у (1929) в значительной степени содействовали утверждению длительного наркоза, как 
одного из наиболее эффективных средств борьбы с шизофренией, равно как и работы Мозег’а 
(1927), /уег’а (1929), ЕпКе (1929), Меекоо (1933), Маспиѕ (1934), 5гот-О|]5еп м Ме Сожмап 
(1934), А. Рауте (1936), Рагін (1936) и др., но вместе с тем обнаружили с ясностью и все 
теневые стороны этого метода, заключающиеся в нередко встречающихся тяжелых соматиче- 
ских осложнениях и отяосительно высокой смертности, равняющейся по статистическим данным 
М. Мег’а 5 %. 

Следующим этапом в развития сонной терапии было введение в практику длительного 
наркоза, предложенной в 1934 г. СІоеќа и Мыегом сложной наркотической смеси !, яначи- 
тельно облегчившей протекание наркоза и понизившей количество осложневий по сравнению 
с тем, что наблюдалось при наркотизации с помощью сомнифена, диала, люминал-натрия 


1 Смесь эта, как известно, состоит из хлорал-гидрата, амилен-гидрата, паральдегида 
алкоголя, нумаля, эфедрина и дигалена. 
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п других барбитуратов, а также наркотических веществ жирного ряда (трионал, сульфонал, 
авертин). Положительные свойства смеси С]оеНа нашли подтверждение и в дальнейших работах 
Возз’а (1935) ы М. Мошиег (1936). 

Несколько иным путем при лечении длительным наркозом пошла американская психиатрия. 
Здесь большое распространение получил амитал-натрий, впервые широко использованный 
ВІескмепп'ом (1929), а затем с успехом применявшийся Ра]штег и Раше (1932), Гогепх, Кеезе 
и \УазсЬЪогое (1934), Вго4ег (1936), Райтег и Вгасејапа (1937) и др. Как показали эти ра-. 
боты, амиталовый наркез имеет много преимуществ: осложнения отиосительно редки, смер- 
тельных исходов не наблюдается, постнаркотический период протекает мягче, чем при других 
формах наркоза. | 

нас в Союзе лечение наркотическим сном было впервые начато заслуженным деятелем 
науки проф. В. П. Протопоповым, а в дальнейшем проводилось целым рядом авторов—Шеве- 
левым, Лавдкофом, ьдманом, Серейским, Гиляровским в другими. 

При оценке эффективности длительного наркоза данные различных авторов колеблются 
в значительных пределах (см. табл. 1). В то время как одни имели полную или хорошую ре- 
миссию с выпиской домой и возвращением к трудовой деятельности в 8 — 10 % всех случаев, 
а значительное улучшение в 15 — 20%, другие отмечали выздоровление или хорошую ремиссию 
в 33 — 45 %, а значительное улучшение в 40 — 50%. Эта пестрота результатов зависит, видимо, 
от многих причии: от различного характера применявшихся наркотических веществ, от различ- 
ной длительности и глубины наркоза, от особенностей подбора и состава больных, от длитель- 


ности их заболевания и т. д. р ; 
аблица 


ОЬегћоЇсег 
Ра)тег и 
Вуасејапі 
Оза 


| Каез 
Риггег 
УУег 


Полная или хорошая ремис- 
сяя (полное выздоровле- 
ние или выздоровление с 
незвачитольным дефектом) 31 | 23 | 22 | 28 | 81| 7 | 28 133 31| 811 | 22114 


Значительное улучшение . | 15 | 32 | 26 | 22 | 17 | 39 | 134 | 46 | 30 | 31 | 38 (19 ИТ и 


Подавляющее большинство психиатров, работавших в области длительного наркоза 
(МаПег, ОЬегћоЇғег, ЕпКе и Эеѕірһаї, 51гот-О]зеп и Мс Сомап и мн. др.), начиная с Каез, 
считает его наымболее показанным у шизофреников при состояниях возбуждения (особенно 
сопровождающихся тревогой, страхом и галлюцивациямн). В самое последнее время О. Вгіпег 
(1938), из школы Каез!, указывает на то, что наилучшие сезулататы наблюдаются в случаях 
шизофрении с ясно выраженными психогенными моментами. Маіег в совместной с СроеНа 
работе (1934) дает следующие показания для длительного наркоза: а) острые кататонические 
и гебефренические шубы, Ь) длительные хронические состояния возбуждения у кататовиков, 
с) случаи шизофрении с ясно выраженными мавнакально-депрессивными компонентами !. Во5з 
(1935) полагает, что наиболее благоприятное предсказание при наркотической терапии дают 
случаи с циклическим течемием, случаи, наклонные к ремиссиям. Как и многие другие, он 
думает, что меньше всего можно ожидать положительного результата при параноидной форме 
шизофрении. Плохой прогиоз ставится также при простой форме шизофрении и в далеко за- 
шедших случаях с ясной деградацией. Естественно, что этими показаниями направлялся и 
отбор больных для сонной терапии, причем тормозным шизофренным синдромам в большин- 
стве случаев не уделялось почти никакого внимания. Но уже в работе А. Рауге’а (1936), 
который провел ее исключительно на кататониках (16 больных), можно убедиться в том, что 

’ и ступорозные состояния хорошо уступают длительному наркозу. Положительную оценку 
применения сонной терапии при тормозных шизофренных сандромах дают также Фельдман 
я Серейский (1935). Однако М. Моппіег (1936), применив варкоз у 100 больных о синдромами 
зозбуждения и у 25 с синдромами оцепенения, в первом случае мог выписать 36 человек, 
а во втором толька 42. 


Таким образом данные по эффективности длительного наркоза и пока- 
зания для применения его при различных формах шизофрении оказываются 


1 Это последнее показание выдвигают также Міг, \у1ег, За вен, Наскбіе]а и др. 

2 В последиее время (1938) Јеппу из школы КІаезі указывает, что состояния „изоляции 
и инхапсуляции“ в терапевтическом отношении „обещают очень мало или даже никакого. 
успеха“, . 
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несколько противоречивыми, хотя вее же основным показанием к нему, г, 
мнению подавляющего большинства авторов, служат различные формы шг. 
‚зофренического возбуждения, острые кататонические и гебефренически, 
шубы и случаи шизофрении с маниакально-депрессивными компонентами. 

Психиатрическая клиника им. академика И. П. Павлова приступил 
к работе с длительным наркозом в начале января 1936 г. и продолжает е: 
до сих пор. Подробное описание этой работы дано нами в другом месте: 
Здесь же мы коснемся ее лишь насколько это необходимо в аспекте посте 
вленных нами в начале данной статьи вопросов. Исходным пунктом наше 
работы в области наркотической терапии была предложенная И. П. Пав: 
вым на основании экспериментальных исследований его лабораторий конце 
ция охранительного торможения. 


Сопоставление двух следующих фундаментальных фактов, лабораторного и клиническо:. 
привело нас к этой работе: 

1) как показали лабораторные эксперименты школы И. П. Павлова, при действия си 
сильных или чрезмерно продолжительных раздражителей на мозговую кору животныт, о; 
ковые клетки, достигнув предела своей функциональной работоспособиости, переходят в с. 
стоящие запредельного или охрамительного торможения, предотвращающего гибельное г: 
них истощение и деструкцию; 

2) как было показано еще Кгаереіп’'ым, из всех форм шизофрении (детеюНае ргаесос: 
наибольший процент ремиссий и выздоровления дает кататоническая форма, что по мт: 
И. П. Павлова зависит от развития в высших отделах центральной нервной системы кат: 
ников явлений охранительного торможевия, задерживающего развитие деструктивного п; 
ресеа и представляющего собой своеобразную самозащиту головного мозга от истощаюгл. 
непосильных для него и интоксвцирующих влияний. „Это состояние, — говорит И. П. Пазл: 
по поводу кататонического ступора,— с одной сторовы — патология, так как оно лишает г. 
циента возможности нормальвой деятельности, с другой — по существу самого метаввн 
есть еще физиология, физиологическая мера, потому что оно предозраняет корковые влет 
против угрожающего разрушения вследствие непосильной работы ... Есть основание призкьзть 
что пока действует тормозный процесс, корковая клетма остается неповрежденной глуби. 
для нее возможен возврат к полиой норме, она еще может оправиться от чрезмерного кт 
щения, ее патологический процесс еще обратим“. | 


Основываясь на этом, мы применили длительвый наркоз (6 — 12 суто: 
главным образом при тормозных синдромах шизофрении: ступорозвых и д 
прессивно-ступорозных, а также при тех параноидных формах; где моль 
было установить, что грань между сном и бодрствованием стерта, что боль 
ные находятся, хотя бы по временам, в состояниях промежуточных мез; 
бодрствованием и сном (фазовые состояния), где можно было установит 
связь между бредом и сновидениями больного или бред носил овейроидный :г 
рактер. Всего до настоящего времени нами было проведено 100 длительвы 
наркозов. Из вих в 85 случаях (у 77 больных) мы пользовались смесью СоеНа 
ау 15 больных — комбинацией еуірап-паїг. (Бехепа!) с ашуѓа!-паќг. (Багаюу])- 


Наркоз проводился одновременно на целой группе больных от 6 де 12, а иногда и г. 
15 больных в специально для этой цели отведенном и оборудованном отделении клини. 
Интересно отметить, что течение наркоза при смеси С]ое4а и при е\урап-ату Ге имею 
целый ряд различий. Так, засыпание в первом случае происходило в течевие 15 — 20 мег. 
иногда затягиваясь на несколько десятков минут, во втором случае оно происходило почт 
мгновенно в продолжение 15 — 60 секувд. Наркотическвй сои при смеси С]оеНа обыч": 
спустя несколько суток переходил в коматовное состояние, при амиталовом паркозе он 1: 
конца сохранял сходство с очень глубоким нормальным сном, ни разу не переходя в кож] 
и переносился больными значительно легче. Вообще было бы целесообразно различать ди. 
тельный наркоз от длительного наркотического сна. 

При пробуждении после смеси С!оеЌа часто наблюдались реакции „экзогенного теш' 
(оглушение, опьянение, делириозно-галлюцинаторвые состоявия, общая спутанность вт. 1 
при амиталовом наркозе мы не видели их ни разу, но зато в ряде случаев ваблюдали пок 


1 Бюллетень ВИЭМ № 3 — 4, 1936; Арх. биол. наук т. 52, в. 2, 1938, 

2 Работа была начата с заграничной смесью С]оеНа, но затем мы перешли ва отеч- 
ственный препарат, приготовленный Московским химико-фармацевтическим институтом, 7 
которого нами были также получены Вехепа| и ату{а|-паг. Надо подчеркнуть, что при ребот 
со смесью С]ое{а необходимым условием является свежесть препарата. 


* 
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ление своеобразных быстропреходящих ажитированно-меланхолических состояний с тем ярко 
выраженным „аффективным разрыхлением“ (аНекіүе ГосКегипя), которое было описано 
ы при других наркотических веществах (дивле, сомнифене и т. д.) ОБегро]тег’ом, Возз ом, Ѕігот- 
5оп’ом и др. Мы ие имеем еще, к сожалению, достаточно данных для сравнительной оценки 
обеих этих форм иаркоза, но хотим лишь отметить, что вопрос об оптимальной, найболее 
эффективной форме наркотической терапии еще далеко нельзя считать разрешенным. 


Что касается наших результатов, то мы имели 30% полной или хорошей 
в с выпиской домой и возвращением к трудовой деятельности. 
одних случаях при этом было налипо полное восстановление преморбидной 
личности, в других выздоровление с незначительным дефектом. Ремиссия 
продолжалась от нескольких месяцев до 2—3 лет (т. е. до настоящего вре- 
мени). Кроме того в 18% мы наблюдали заметное улучшение в течении 
заболевания. Следуя тому модусу, который установился в последнее время 
при инсулиновой терапии, мы попытались выяснить соотношение между 
терапевтическим эффектом и длительностью заболевания, разделив наших 
пациентов на две группы: на болевших менее года (47 человек) и свыше 
года (30 человек). Оказалось, что все больные, давшие хорошую или полную 
ремиссию, относятся к первой группе, составляя по отношению к ней 48,9 $1, 
Наоборот, большая часть больных, обнаруживших заметное улучшение, вошла 
во вторую группу. Больные первой группы были прослежены нами в течение 
2—3 лет после лечения. Как показало многократное катамнестическое иссле- 
дование, проведенное сотрудником нашей клиники д-ром Н. А. Журиковой, 
у 10 из этих больных ремиссия продолжалась от нескольких месяцев до 
года с лишним, после чего наступил рецидив заболевания, в 13 случаях 
ремиссия продолжается до настоящего времени (т. е. свыше 2—3 лет’). 


Как мы уже упоминали, по статистическим данным М. Мёег‘а (главным образом по 
соминфенному и дваловому наркозу) смертность от длительного наркоза равняется в среднем 
5%, причем, правда в редких отдельных случаях, она достигала даже 8 %. В нашей клинике 
на случаев проведенного лечения длительным наркозом имелся лишь в одном случае 
емертельный исход (пневмония с прогрессирующим падением сердечной деятельности). 

Следует отметить, что в тех немногих случаях, где наши цациенты, имевшие в истории 
своей болезни длительные ступоровные состояния, к моменту проведения у иих длительного 
наркоза находились в возбужденном состоянии, усыпление резко затруднялось и замедлялось, 
количество наркотической смеси, необходимой для поддержания наркоза на достаточной глу- 
бине, было очень высоким и нередко наблюдались тяжелые осложиения (коллапс, пневмония). 
Эти наблюдения совпадают с данными О. Вгіпег'а (1938), который из 4 смертных случаев во 
время длительного наркоза З имел при остром кататоиическом возбуждении, что заставляет 
его рекомендовать особую осторожность при применении данного метода в этих состояниях. 


Впрочем наша работа не дает нам все же права на радикальное изме- 
нение показаний для наркотической терапии. Да и с точки зрения концепции 
охранительного торможения состояния возбуждения не могут рассматри- 
ваться как противопоказанные в отношении данного метода. Несомненно, 
однако, что искусственное углубление и усиление охранительиого торможения 
в тех случаях, где оно уже ясно выражено, является значительно более 
легкой задачей, чем создание его там, где оно полностью отсутствует или 
явно недостаточно, как это имеет место при различных синдромах шизофре- 
нического возбуждения. | 

Таким образом, ни в какой мере не отвергая тех показаний для дли- 
тельного наркоза, которые были до сих пор указаны другими авторами, мы 
только дополняем эти показания, подчеркивая на основании нашего собствен- 


1 Нам неизвестиы работы по длительному наркозу, в которых результаты лечения сопо- 
ставлялись бы с длительностью заболевания. 

2 Все приведенные здесь данные относятся к больным, леченным смесью СоеНа, что 
касается группы больных, проведенных через е\!рап-ату4аГовый наркоз весной 1938 г., то 
з этом случае мы могли выписать из 15 человек — 6, мо о длительности ремиссии судить еще 
преждевременно. 
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ного клинического. опыта целесообразность применения длительного нарко- 
тического сна при различных тормозных шизофренных синдромах, в первую 
очередь — при устойчивых и продолжительных ступорозных и депрессивно- 
ступорозных ‘состояниях. В отличие от других авторов, мы не склонны к боль- 
шому пессимизму и в случаях параноидной формы шизофрении. При лечении 
некоторых больных этой группы (мы уже говорили о них) получался непло- 
хой результат. Параноидно-кататоническая форма, опять-таки с ясно выра- 
женными ступорозными эпизодами, занимает среднее, промежуточное место, 
давая тем лучший результат, чем резче выражены явления охранительного 
торможения. Не следует, однако, забывать, что успех лечения определяется 
не только формой ‘заболевания, но, как показывает наш опыт, в большой 
степени зависит также и от длительности его. 


По данным некоторых авторов (Мопшег, Капаћһага), длительный наркоз дает у женщин 
лучший результат, чем у мужчин. Мы не можем подтвердить этого наблюдения: случаи полной 
и хорошей ремиссии у нас распределялись между обоими полами почти поровву. 


Что касается общей оценки метода наркотической терапии, то присо- 
единиться в этом отношении к проф. Серейскому, который считает, что зна- 
чение данного метода при шизофрении столь же велико, как значение ма- 
ляриотерапии при прогрессивном параличе, мы конечно не можем, но тем 
не менее должны признать, что длительный наркоз является одним из наи- 
более ценных и обнадеживающих методов лечения шизофрении. 


Совершенно правы Раштег и Вгасе[ап@ (1937), когда они говорят о том, что „длительный 
наркоз представляет собою нечто фундаментальное для психотической структуры“. Действи- 
тельно, глубочайшие сдвиги, производимые этим методом в организме шизофреника, не могут 
не импонировать. Но правы также ДоШКег (1937) и Јеппу (1988), которые считают его өще до 
сих пор относительно мало изученным и недостаточно разработанным, что особенно бросается 
в глаза при сравнении длительного варкоза с инсулиновой терапией, столь детализированной 
и в отношении показаний, и в отношении методики проведения, и в отношении полученных 
результатов. Таким образом данный метод требует еще дальнейшей разработки и усовершен- 
ствования. | 


Особый интерес представляет вопрос о механизмах терапевтического 
воздействия длительного наркоза. Психологические теории подчеркивают его 
успокаивающее влияние на больную психику, указывая на происходящий при 
этом разрыв порочного круга между аффективным и психомоторным возбу- 
ждением. Особое значение придают тому состоянию физической слабости и 
беспомощности, которое наблюдается у больных после длительного наркоза 
и вызывает у них потребность в помощи и опоре, содействуя таким путем 
восстановлению контакта между пациентом и его окружающими. Восстана- 
вливая утраченный контакт, ломая психотическое сопротивление, экстравер- 
тируя больного, наркоз делает его при этом более доступным психотерапев- 
тическому воздействию (КІаезѕі, Мег, Воѕѕ, ВгоЧег, Ногзеу и др.). В таком 
аспекте центр тяжести терапевтического воздействия длительного наркоза 
переносится на постнаркотический период и на применяемую в нем психо- 
терапию, причем самому наркозу отводится преимущественно лишь вспомо- 
гательная роль. | 

Однако в последнее время все больше и больше уделяется внимания 
физиологическим или, правильнее, патофизиологическим механизмам нарко- 
тической терапии, вместе с тем на первый план выступают те глубокие 
соматические и нервные сдвиги, которые этот метод вызывают во всем 
организме больного и которые, как думает В. П. Протопопов, оказываются 
неблагоприятствующими развитию действия специфических болезнетворных 
факторов, лежащих в основе шизофрении. 

Еще КіІаеѕі, а за ним и Мо]ег, указывали иа то обстоятельство, что сонная терапия, 


вызывая анестезию мозга, устраняет явления центрального раздражения. В течение значитель- 
‚ного времени эта концепция занимала доминирующее положение, но уже в 1930 г. Ѕећгіјусг 


а По ана”. фо” алй Фил. а 
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ответил в длительном наркозе некоторые черты (повышениый белковый распад), сближающие 
его с Кеіткогрегіһегаріе. НасКНе!А (1932) обратил внимание на происходящие во время дли- 
тельного наркоза вегетативные изменения. Полагая, что применяемые им наркотические ве- 
щества (барбитураты) действуют на мозговой ствол, он думает, что эффект длительного нар- 
коза обусловлеи влиянием его на центральную часть вегетативной нервной системы. Интересно, 
что вместе с тем автор делает попытку объясвить наблюдаемые им факты с точки зрения 
теории условных ен правда, ие совсем правильно им понятой. ПатезБек, отаг и 
Муегвоп (1934) и Эвар!го (1937) полагают, что изменения вегетатики и метаболизма во время 
вармоза, равио как и сам наркотический эффект, зависят от действия на гипоталамические 
цештры. Особенно подчеркивает зваченне вегетативных сдвигов во время сонной терапии 
М. Мотшег (1937), объясняя ими и терапевтический эффект, а также Р—зег (1938). 


На 11 Всесоюзном съезде психиатров и невропатологов в 1936 г. автор 

этой статьи в своем докладе, посвященном длительному наркозу, предложил 
следующую концепцию для понимания механизмов терапевтического действия 
наркотического сна: в то время как высшие отделы нервной системы, прежде 
всего мозговая кора, а отчасти и подкорковые двигательные центры! под 
влиянием наркоза выключаются, находясь в состоянии глубокого охрани- 
тельного торможения, глубинные вегетативно-метаболические центры мозго- 
вого ствола, освобожденные от субординирующих влиявий вышележащих 
отделов, растормаживаются и резко усиливают свою деятельность. Эти из- 
менения во взаимоотношениях различных функциональных систем головного 
мозга, по всей вероятности, еще более усиливаются механизмом взаимной 
индукции. Весь этот сивдром на своей кульминационной точке чрезвычайно 
напоминает те картины, которые обычно наблюдаются в разгаре тяжелых 
остроинфекционных заболеваний ‘или при тяжелых острых интоксикациях. 
| одной стороны — коматозное состояние, с другой — учащение дыхания и 
пульса, повышевие температуры (нередко до 39 — 40°), усиленное потоотде- 
ление, иногда рвота, повышенная р. о. э., лейкоцитоз, ацидоз и т. п. 

Если охранительное торможение, представляя собой как бы пассивную 
самозащиту наиболее высокоорганизованных и тонко диференцированных 
нервных клеток, иммобилизует их, содействует их отдыху, покою, благо- 
приятствует восстановительным процессам клеточного метаболизма, предо- 
храняет от токсических влияний, то вегетативная мобилизация подкорковых 
центров, нередко принимающая характер вегетативно-метаболической бури, 
являясь активной самозащитой нервной системы, а вместе с тем и всего 
организма в целом, направлена на нейтрализацию, разрушение и выведение 
токсических веществ, циркулирующих в организме шизофреника, что приво- 
дит к более или менее длительной ремиссии. В ряде случаев при этом такая 
_ вегетативно-метаболическая переустановка производит столь глубокие изме- 
ния в общей жизнедеятельности, что дальнейшее образование специфических 
для шизофрении эндотоксинов становится более невозможным и наступает 
картина выздоровления. а 

Таким образом действие наркотических веществ при длительном наркозе 
заключается в том, что, с одной стороны, уже имеющееся у больных охра- 
вительное торможение усиливается и углубляется до глубокого общего сон- 
вого торможения, с другой стороны—по мере того как при повторных введе- 
ниях больших доз наркотических веществ токсический эффект их усиливается, 
нервная система отвечает на него активной самозащитой в форме той веге- 
тативной мобилизации, в процессе которой разрушаются и выводятся не 
только эти вещества, но и неизвестные пока шизофренные токсины. Проис- 
ходящая под влиянием наркотических веществ сенсибилизация защитных 
вегетативно-метаболических механизмов мобилизует организм больного на 
борьбу с этими токсинами, ранее не вызывавшими в нем достаточного сопро- 
тивления. 


1 Что выражается в ослаблении и исчезании двигательных безусловных реакций и изме- 
нениях мускульного тонуса, 
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боп ю попытку объяснения терапевтического эффекта длительного наркоза дела 
Ра] тег и ВгасеЇапа (1937). Заимствуя концепцию М. Заке!’я, предложенную им для инсу 
новой терапии, они говорят о том, что под влиянием наркоза переходит „в торможение 
что функционировало (психоз), и в действие то, что было в латентном состоянии (нормаль 
психика)“. Можно думать, что в тех случаях шизофрении, где наблюдаются симптомы, обък 
няемые И. П. Павловым как проявление так называемой ультрапарадоксальной фазы (негате: 
визм, некоторые формы бреда с растормаживанием вытесненных, заторможеаных „аффетти» 
ных комплексов“), длительный наркоз, устраняя фазовые изменения в мозговой коре, дейст 
тельно производит эффект, сходный с тем, о котором говорят американские авторы. 


Переходим к инсулияо-шоковой терапии. 


Разработанная и введенная впервые в психиатрическую клинику М. Заке’ем в 1933 :Ј 
она получила довольно скоро, как известно, чрезвычайно широкое распространение, привале 
к себе внимание психиатрев всего мира и в области лечения шизофрении завоевала в васто21 
щее время первое место. 

итература, посвященная инсулиновой терапии, насчитывает уже сотни работ, но в 06-й 
оценке этой терапии еще далеко нет полного единодушия. Пожалуй, наименее спорным яваяе: сў 
вопрос о показаниях к ней. По Заке!’ю наилучшие результаты наблюдаются при параноядв 
форме шизофрении, что находит подтверждение и целого ряда других авторов (Сіеѕ, С. 1 апе 
{е\ає Насег, СеПег н мя. др.). Краснушкин и Ханларян считают, что лучший эффект дает эў 
только параноидная, но и параноидно-кататоническая форма !. По мнению Кгопѓеја'а, одва 
особо надо отметить апатяческие, инертные, ипохондрически-параноидные случаи, Котор 
являются относительно мало поддающимася терапии. Многие, а в том числе и ЅакеЇ, указыгах 
на хорошие, хотя и более скромные, чем в первом случае результаты при лечении кататоа 
ческой формы, что, впрочем, полностью оспаривают СеПег и С. Гапз{е% а во 
случаев кататонического ступора Кгоше!4 в Тарасов, считая лечение их прогностически ке 
благоприятным. По последним статистическим данным М. МоПега (1938) наиболее благоприг 
ными для инсулиновой терапии формами являются параноидная и кататонически - возбужд 
ная. Однако паравоидиая форма дает наилучший эффект только в теченне первого года заб 
левания (состояние кататонического возбуждения занимает второе место, ступоровмые еосто 
ния — третье и все остальные формы шизофрении — четвертое). При статистической обработи 
случаев с длительностью заболевания выше года первое место заняла кататонически-воебуждещ 
ная форма, второе — ступорозные состояния, четвертое — параноидная форма и третье — ве 
остальные формы. В среднем (безотносительно к длительности заболевания) на первом ие 
оказались состояния кататонического возбуждения. Во всех случаях речь идет о полных и с 
циальных ремиссиях. 

Плохо уступает инсулиновой терапии гебефреническая Форма (Сіеѕ, Кгопѓеіа, Сее 
Ргезв, Тарасов и др.), вяло текущие случан и, наоборот, случаш с катастрофическим течение 
:{РЈаќвег и Етӧһісһег). То же относится к далеко зашедшим случаям с ясио выраженной дегр 
дацией. 

Хороший результат дают, по мнению Ріаќвег и ЕгоБ!сНег (1938) случаи с психог 
предпосылками в анамнезе. Кгоп{е]4 (1938) отмечает также благоприятный прогноз при 
фективныхк и фазически ремиттирующих формах. Но Р!аНоег и РгоБИеКег в случаях с 
кально-депрессивными чертами имели отрицательный результат. К такому же заключенею 
основании своего статистического материала приходит и Мег (1938). Таким образом 
лее показанным и бесспорным является применение инсулиновой терапии при парановдной 
форме . на втором месте при кататонической, болео при ажитированной форме, чем пря сту- 
порозной. ` 

В то время как ОиззК и ЗаКе!, Магхупз К! н У/Цек, А. Уоцох, К. Уоцпа и Копсек и КгоскМ 
считают, что у мужчин эта терапия дает лучший эффект, чем у аи РАНЕЕ и РебЫ Вет, 
наоборот, настаивают на лучших ее результатах именно у женщин. | 

Подавляющее большинство психиатров, работавших с иисулиновым методом, подчеркивзет 
необходимость возможно раннего его применения, так как при заболеваниях свыше 1 — 11/; лет. 
эффективность его резко падает. Ни один из применявшихся до сих пор методов лечения 
шизофрении не давал столь высокого процента полных и хороших ремиссий, как инсулиис- 
шоковая терапия. Но вместе с тем и ни при одном из этих методов не уделялось столько виЕ- 
мания сотношению между эффективностью лечения и длительностью заболевания. В частност 
зто относится и к длительному наркозу, терапевтический эффект которого учитывался, как 
правило, безотносительно к свежести или давности леченных случаев. Мы уже видели, что каз 
только при подведении результатов сонной терапии была учтена длительность заболеванау, 
так сейчас же эффективность этой терапии для свежих случаев оказалась значительно более 
высокой, чем та, какую мы имели без такого учета. Однако и при тех условиях, что процен 
выздоровления, хороших ремиссий и улучшения в большинстве работ по инсулиновой терапи 
вычисляется отдельно для случаев с длительностью заболевания до 6 месяцев, от 6 до 12 я 
от 6 до 18 месяцев и наконец свыше этого срока, все же в оценке эффективности дачноге; 


1 Некоторые авторы отмечают особенно похожительный эффект в паранохдных случа 
с галлюцинациями. 
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метода различными авторами далеко нет полного согласия, что ясно следует из следующих 
данных · 


Таблица 2 
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Даже для свежих случаев (длительностью не более года) процент полных и хороших ре- 
миссий колеблется в пределах 88 — 35. Применение инсулинотерапин в случаях с продолжи- 
тельностью заболевания ме более 1!/. лег дает уже только 50 — 44 % таких ремиссий, а после 
двук лет только 11 — 14%. Причем надо заметить, что статистические данные М. Ма]ег’а 
основаны на очень большом количестве больных (около 500). Что же касается до средней 
эффективности данного метода безотносительно к длительности заболевания, то здесь процент 
ремиссий снижается до 57 — 30. Кроме того ряд авторов указывает на то обстоятельство, что 
полученные ремиссии далеко не всегда прочны и в ряде случаев сменяются рецидивом за- 
болевания (Оиѕзік, ВогзомИт, Рагадомз К, Могііѕ и др.). Относительно смертности при инсу- 
лино-шоковой терапии надо сказать следующее: в одной из первых работ Заке!’я (совместно 
е Оиязік'ом) из 104 леченных больных умерло 3. Позднее в своей статистической работе М. Мі- 
[өг указывает лишь на 0,4 — 1% смертельных исходов. Однако, пересматривая отдельные ра- 
боты по инсулино-шоковой терапии, веоднократно приходится встречаться с гораздо более 
высоким процентом смертности, достигающим 3,5 — 7,4 (Сіеѕ, КиЬо, А. Уоивз, К. Точоз и 
Коссек). 

В нашей клинике П. Я. Японцевым и Ю. А. Поворинским эта терачия 
была применена к 59 больным, но здесь мы будем говорить только о 31 слу- 
чае. Терапия с частью этих больных была закончена весной 1937 г., а с частью 
в конце того же года, таким образом мы имеем возможность проследить 
результаты лечения на протяжении 1— 11|, лет. Мы получили 8 хороших 
я полных ремиссий, из них на первый год заболевания падает 6 случаев из 
13 больных. Из 18 больных с длительностью заболевания выше года имели 
ремиссию только 2. Двое больных, спустя несколько месяцев дали рецидив. 
Летальных исходов у нас не было. Из 8 ремиттировавших больных 6 при- 
надлежали к параноидной и 2 к кататонической форме шизофрении. Следует 
отметить, что одна больная, не обнаружившая никакого улучшения после 
длительного наркоза, дала хорошую и стойкую ремиссию после инсулиновых 
шоков. У другой, ремиттировавшей после сонной терапии, а затем спустя 
5 месяцев снова заболевшей, после инсулино-шоковой терапии также отме- 
зена ремиссия, но продолжалась она менее одного месяца. 

Внимательно изучая патофизиологию гипогликемических шоковых и суб- 
шоковых состояний, мы попытались проникнуть в нейродинамику этих со- 
стояний, попытались вскрыть хотя бы отчасти их нервные механизмы. Вопрос 
о механизмах инсулино - шоковой терапии интересовал уже многих психиат- 


5 1 Приведено по работе М. ЗаКе!'’я, напечатанной в Атег. Јошгп. оѓ Рзусћ. у. 94, 1938 
( аррІешепіќ). 
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ов, работавших в этой области и нашел отражение в целом ряде работ. 
ем не менее вопрос этот далеко еще нельзя считать ‘хорошо разработанным, 
в особенности по отношению к центрально-нервным механизмам. 


Первая попытка разобраться в механизмах инсулино-шоковой терапии была сделана 
М. Заке!’ем. Его рабочая гипотеза исходит из того, что каждая нервная клетка обладает не- 
которой потенциальной энергией, которую она освобождает при работе. Эта энергия зависит 
от свабжения клетки „эндогенным возбуждающим материалом“ гуморального происхождения. 
Каждый индивидуум имеет свойственную ему, типичную для него функциональную способность 
нервных клеток, характерное для него состояние их функционального напряжения, которое 
поддерживается на определенном уровне возбуждающими гормонами. Интенсивность потенци- 
альной энергии нервной клетки зависит от известной пропорции, смешения возбуждающих 
и тормозящих гормонов. Уровень функционельного напряжения нервных клеток, обычный для 
каждого данного индивидуума, поддерживается путем автоматической регуляции. Нарушение 
при некоторых болезненных процессах этой регуляции может быть причиной патологической 
деятельности нервных клеток, которые становятся способиыми притягивать из крови большее 
количество возбуждающих гормонов, чем обычно. Функция инсулина заключается, с одной 
стороны, в том, чтобы нейтрализбвать возбуждение, с другой — в том, чтобы закрыть иенасы- 
щемную валентность нервных клеток. Предположения, что инсулин уменьшает активность нерв- 
ной клетки, достаточно, чтобы объяснить успокаивающий эффект возбужденных состояний, но не 
дает еще возможности понять механизм психических изменений в течении и после гипоглике- 
мических состояний. Для объяснения этого последнего М. ЗаКе] прибегает к следующему схе- 
матическому построению: активность нервной системы постоянно поддерживается ответами єс 
на разнообразные стимулы, притекающие к ней по различным путям. Изменения, наблюдаемые 
при гипогликемии, могут быть объяснены тем, что она блокирует наиболее активно в данное 
время функционирующие нервные пути, так что реакции на те же стимулы теперь разрешаются 
уже по другим путям, которые до того были не активны. Нельзя попутно не отметить, что эта 
концепция Ѕаке’я очень напоминает описанный И. П. Павловым и его учениками механизм 
ультрапарадоксальной фазы, при которой обычные пути возбуждения в мозговой коре пере- 
ходят в состояние торможения, а заторможенные пути, наоборот, растормаживаются. Этот ме- 
ханизм И. П. Павлов, как известно, привлекал для объяснения целого ряда психопатологиче- 
ских явлений. 

При патологических условиях, продолжает Заке|, прежде всего повреждаются наиболее 
молодые, наиболее сложные в наиболее часто применяемые нерввые пути, и тогда ответы 
нервной системы на внешние воздействия направляются по механизму короткого замыкакия 
через неправильные пути. Так например, обонятельные стимулы могут вызвать реакции по 
зрительным и слуховым путям, что приводит к галлюцинаторным явлениям. Гипогликемия вы- 
ключает те нервные пути, которые, главным образом, функционировали во время заболевания 
и, устраняя короткое замыканне, прекращая иеправильную разрядку реакции по несоответ- 
ствующим путям, возвращает, сперва временно (в периоды люцидности после шока), а затем 
и прочно, постоянно работу нервной системы к нормальным условиям, восстанавливает 
проведение внешних стимулов по адэкватным, прежде до заболевания функционироваватим 
путям. 

ы Менее понятны соображения ЗаКе!’я, заставляющие его думать, что аналогичным образом 
могут быть объяснены и наблюдающиеся при .гипогликемии переходы больных в противопо- 
ложные состояния, когда депрессивнов состояние сменяется маниакальным, или, наоборот, маниа- 
кальное депрессивным, ступорозное возбужденным ит. п. Гипогликемия, по его представлению, 
элиминирует наиболее активную часть психики, вместе с тем как наименее активные в дан- 
ное время, антаговистические в отношение первой ее части снова поднимаются ша поверхность 
и начинают домимировать. Но почему в одних случаях этот антагонистический механизм при- 
водит к замещеиню патологических проявлений здоровыми реакциями, а в других — к появ- 
лению противоположных, автагонистических синдромов заболевания — на это Заке! ответа не 
дает. Тем не менее его своеобразная нервногуморальная концепция все же несомненно пред- 
ставляет известный иитерес. 

Большинство других авторов, сосредоточивало свое внимание на общих физиологических 
изменениях при ннсулиновых шоках и пыталось иайти объяснение для терапевтического их 
т в столь ярко выраженных здесь метаболических и вегетативных сдвигах. Так, Мег 
(1936), Сеогѕі (1937), Ргезв (1937) говорят о значении общей эндокринной переустановки 
(ОлзНттао$), причем второй из них подчеркивает также усиление обмена веществ между 
клетками и окружающей их средой, а \УогЫз (1936) указызает на происходящее при этом 
улучшение условий мозгового метаболизма. 

В отношении тех массивных вегетативных сдвигов, которые вызываются инсулиновыми. 
шоками, и которые особенно подробно изучали НеПЬгопп (1936), Рар (1936), Надога (1937 — 1938) 
и \Уезр: (1937 — 1938), имеется ряд существенных разногласий. Так, Ѕаке! подчеркивает ваго- 
товические моменты, НеЬгопп говорит о тонизации симпатикуса, Найого полагает, что малые 
дозы инсулина стимулируют вагус, а большие дают симпатикотопические эффекты, \/езр! же 
утверждает, что дело не в преобладании симпатических или парасимпатических тенденций, 
а в беспрестанной стремительной их смене. 
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Наблюдения нашей клиники свидетельствуют о том, что нарушения веге- 


тативной нервной деятельности при гипогликемических состояниях трудно 


укладываются в рамки ваго- или симпатикотонии и представляют собою скорее 


выражение общей сложной переустановки этой деятельности (В. П. Головина, 
Н. А. Журикова). 


Краснушкин и Ханларян подчеркивают влиявие ннсулиновой терапии на сердечнососу- 
дистую и ретикулозндотелиальную системы. 
ушения, проискодящие в вегетативной, в частиости, в вазомоторной, сердечнососуди- 
стой системе под влиянием инсулина, зависят, по Нафого’у, во-первых, от прямого токсического 
действия инсулина и, во-вторых, от обусловленных им изменений метаболизма. Заслуживает 
при этом внимания замечание КерЇег и Моегѕсћ (1937), которые считают, что симптомы гипо- 
гликемии при инсулино-шоковой терапии зависят не столько от абсолютного содержания са- 
тара, сколько от виезапного и резкого изменения в крови его концентрации. Помимо гипо- 
тликемин, некоторые авторы подчеркивают здесь еще значение вторичной реактивной гипер- 
адреналинемим (Сгозз, Найога и др.). Јопћ (1937) указывает, что усиленная, чрезмерная инсу- 
линизация ведет к развитию явлений, очень напоминающих картину гипертиреоидизма, Ве Ъбск 
я Оизз! (1938) считают этот последиий одним из самых важных противопоказаний для инсу- 
лине-шоковой терапии. 
лубокие вегетативно-метаболнческие нарушения, связанные с распадом белковых тел, 
происходящие при инсулиновых шоках, заставляют целый ряд авторов сближать этот метод 
с неспецифической раздражительной терапией — Кеі2{ћегаріе, устанавливая в ней в этом отно- 
мении сходство с длительным наркозом (Ггапке, Мадепаи, Кронфельд, Серейский и др.). 
Считая. что при шизофрении очень большую роль играют нарушения вегетативной дея- 
тельности, Обзіег (1938) полагает, что эффективиость инсулиновой терапии и длительного мар- 
коза при этом заболевании связана прежде всего с производимыми ими в организме больного 
глубокими вегетативными сдвигами, что относится, по его мнению, также к гиперпиретической 
х кардиазольной терапии. 
Уже ЗаКе] обратил виимание, как на характерную черту гипогликемических состояний, на 
прогрессивно нарастающую и по мере их углубления переходящую в кому, сонливость, сомно- 


` лентность. Этот сиотворный эффект был особенно в дальнейшем подчеркиут Медіегко (1937). 


РіаНпег и РибЬЦеБег (1938), учитывая длительный успокаивающий эффект глубокой сомнолент- 


` ности, разработали даже особую модификацию инсулиновой терапии (Ргасотафераю 0$), при- 


_ меняя ее главным образом при возбужденных состояниях. {ершапо (1937) наблюдал при 


инеулино-шоковой терапии случан чрезвычайно, по его мневию, напоминающие длительный 
варкотический сои. На сходства между гипогликемической комой и наркозом указывают также 
Јатеѕ, РгеоФепЪегя и Сарпоп (1937), а Мееғіоо (1937), устанавливая ряд аналогий между 


злиянием инсулинового шока и действием барбитуратов при наркотическом сне, приходит 


х заключению, что в обоих случаях имеет место наркоз мозгового ствола. Сходство между на- 


'’ рушениямн сознания 8) инсулино-шоковой терапии и при длительном наркозе подчеркивают 


° также Кронфельд (1938 


и Серейский (1938). 


При изучении инсулиновых шоковых и субшоковых состояний в нашей 
клинике мы в свою очередь не могли не обратить внимание на два следующих 
ряда явлений: с одной стороны, на явления сомнолентности, состояния по- 
добно наркотическому сну, переходящие в коматозное состояние и, с другой — 
на массивные и ярко выраженные вегетативные сдвиги (интенсивная игра 
зазомоторов, замедление, учащение и аритмия пульса, значительные коле- 


‚ бавия кровяного давлення, рете дыхания, профузный пот, лейкоцитоз, 


падение температуры и т. п. 

од влиянием инсулина, при больших дозах, вызывающего токсические 
явления, а также под влиянием вызванных инсулином изменений метаболизма, 
в нервной системе происходят глубокие нейродинамические сдвиги. Мозговая. 
кора постепенно переходит в состояние общего торможения (выключение 
сознательной, произвольной, речевой деятельности), предохраняющего ее от 
токсического воздействия и вместе с тем содействующего восстановительным 
процессам в корковых клетках. При этом в некоторых случаях удается на- 
людать и фазовые явления, главным образом ультрапарадоксальную фазу, 
Когда происходит временное растормаживание „вытесненных аффективных 
комплексов“, ранее глубоко заторможенных и не отреагированных патодина- 
мических корковых структур. 

алее, торможение иррадиирует, распространяется м на подкорковые 
двигательные центры, что выражается, подобно тому как это бывает и при 
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длительном наркозе, в ослаблении и угасании тах называемых реактивных 
движений, безусловных оборонительных реакций, сухожильных и подошвенных 
рефлексов, а также в изменениях мускульного тонуса, преимущественно в ` 
виде его резкого падения (вялая акинезия). При торможении более высокит 
подкорковых моторных центров освобождаются, растормаживаются такие 
примитивные, онтогенетически ранние нервные. механизмы, как например, 
сосательная реакция или рефлекс Бабинского. р 

Что касается вегетативных стволовых центров, то здесь аналогично тому, ; 
что мы видели и при длительном наркозе, развертывается яркая картина} 
вегетативной мобилизации, представляющая собою активную ответную реакцию’ 
на токсическое воздействие инсулина и вызванных им изменений метаболивыа 
и заключающая в себе ряд защитных детоксицирующих механизмов (проливной ; 
пот, лейкоцитоз и т. п.). Можно думать, что в процессе этой самозащиты, 
происходит разрушение и выведение также и шизофренных токсинов. 

днако в некоторых случаях, по недостаточно еще ясным ‘причинам, 
разряд возбуждения, возникшего в мозговом стволе происходит не столько 
через вегетативные, сколько через моторные его центры, давая картину хорес- : 
подобного, истероформного или судорожного эпилептиформного припадка, 
‘в процессе которого, по всей вероятности, происходят глубокие молеа 
ческие изменения, нейтрализующие и разрушающие токсические вещества, 
циркулирующие в организме больного. 
аблюдающееся в типичных случаях инсулинового шока торможение. 

мозговой коры и тех функциональных систем головного мозга, которые 
осуществляют деятельность скелетной мускулатуры и одновременные явления} 
возбуждения в функциональных системах мозга, регулирующих вегетативную. 
деятельность и метаболизм, взаимно связаны по механизму индукции. В то; 
время как высшие, наиболее сложно организованные и тонко диференциро- 
ванные, филогенетически более молодые отделы нервной системы охвачевы 
при инсулиновом шоке охранительным торможением, филогенетически древако: 
стволовые вегетативно-метаболические механизмы мобилизованы на активную, 
‘борьбу с токсическими влияниями. 

Если при этом в картине длительного наркоза раньше всего бросается 
в глаза торможение корковой деятельности, а затем все ярче и ярче разго- 
раются вегетативные изменения, то при инсулино-шоковой терапии, наоборот, ; 
прежде всего отмечаются сдвиги в деятельности вегетативных механизмов! 
мозгового ствола, на фоне которых постепенно развивается и углубляется. 
корковое торможение. Необходимо при этом отметить, чго в очень глубоком 
шоке торможение видимо захватывает не только двигательные центры моз- 
гового ствола, но распространяется также и на вегетативные, создавая угрозу 
для дыхательного и сердечнососудистого центров. Доведенный до крайнего 
предела защитный механизы переходит в свою полную противоположность. 
{8 Таким образом явления охранительного торможения в высших отделах 
нервной системы, полное и глубокое выключение которых приводит в конце 
концов к коматозному состоянию, и явления возбуждения в вегетативно-мета- 
болических системах и центрах мозгового ствола несомненно сближают 
инсулино-шоковую терапию и длительный наркоз. Но не говоря уже о том, 
что в первом случае на передний план выстуцает картина чрезвычайно ярких 
вэгетатавных изменений, а во вгором—явления глубокого и длительного 
торможения, далеко не всегда и не при всех формах наркотической терапии 
сопровождаемого бурной вегетативной рэакцией, между обоими терапевтиче- 
скими методами имеется и ряд других существенных различий. | 

Так, в одном случае наркотический сон и кома имеют непрерывный, 
сплошной и длительный характер, в другом — прерывистый, дробный, кратко- 
временный. То же и в отношении вегетативных изменений: в одном случае 
исподволь, медленно развивающихся и относительно постепенно стихаю щих, 
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в другом — стремительно, иногда катастрофически нарастающих и по дости- 
женин кульминационной точки, после приема сахара или глюкозы, сравни- 
тельно быстро и круто падающих. При длительном наркозе выступает игра- 
ющий немаловажную роль в изменениях метаболизма фактор длительного 
голодания (правда, значительно смягченного при некоторых формах наркоза), 
в инсулино-шоковой терапии, особенно при шачальных дозах питание повы- 
шается. При длительном наркозе сплошь и рядом наблюдается достигающая 
значительных пределов гипертермия, во время инсулиновых шоков, наоборот, 
постоянно отмечается понижение температуры (с последующим через несколько 
часов после шока небольшим подъемом ее). В первом случае имеются явления 
ацидоза, для второго характерен алкалоз!. Значительные различия, как 
показывают литературные данные и собственные наблюдения нашей клиники, 
имеются также в характере сердечнососудистых изменений, в морфологи- 
ческой картине крови и т. д. | 

Таким образом все только что сказанное свидетельствует о том, что не- 
смотря на очевидное и несомненное сходство как в динамике тормозных 
явлений, так и в вегетативно-метаболических синдромах, наблюдающихся при 
длительном наркозе и инсулино" шоковой терапии, имеется и целый ряд суще- 
ственных качественных различий. Надо думать, что на этих различиях осно- 
вавы и неодинаковые показания для применения обоих данных методов. 

Как нам кажется, ближайшая задача патофизиологического изучения и 
экспериментальной терапии шизофрении состоит в том, чтобы, не замыкаясь 
з рамках уже разработанных форм наркотической и инсулино-шоковой терапии, 
нскать новые модификации охранительного торможения и вегетативно-мета- 
болических сдвигов, наименее тягостные и опасные для больных и в то же 
время наиболее эффективные в терапевтическом отношении. 

Итак, ваше сопоставление длительного наркоза и инсулино-шоковой 
терапии шло по трем основным линиям: показания и противопоказания *, резуль- 
таты лечения и механизмы терапевтического воздействня. 

Уточнемие показаний и противопоказаннй ведет, с одной стороны, к 
повышению эффективности терапевтического вмешательства, с другой — к 
предупреждению и ограничению чрезмерно широкого применения активной 
терапии в тех случаях, где нет оснований рассчитывать на усиех. Не оспа- 
ривая тех показаний для длительного наркоза, которые были выработаны 
многими ранее. мас его применявщими, мы подчеркиваем лишь целесообраз- 
ность применения этого метода при синдромах охранительного торможения. 
Вместе с тем мы должны отметить относительно большую трудность и опас- 
ность проведения длительного наркоза у возбужденных больных. Наши 
данные не подтверждают также преимущественной эффективности данного 
метода у женщин по сравнению с мужчинами. Необходимо подчеркнуть, что 
характер различных наркотических веществ существенно изменяет картину 
течения наркоза и постнаркотического периода и что методика длительного 
наркоза требует еще значительной дальнейшей разработки, что становится 
особенно ясным при сопоставлении с инсулино-шоковой терапией. 

Эффективность длительного наркоза зависит не только от соблюдения 
показаний и противопоказаний и не только от выбора наркотических веществ, 
но в большой степени связана также и с длительностью заболевания, резко 
повышаясь в свежих случаях. 

Механизм охранительного торможения имеет существеннейшее значение 
для терапевтяческого эффекта этого метода лечения, но он далеко не исчер- 
пывает те нейродинамические сдвиги, которые здесь происходят. 


1 Характерность явлений алкалоза для гипогликемических состояний особенно подчерки- 
зают в своей работе Веі21оск и Оиззік (1938). 


Е Мы при этом ме касаемся вопроса с соматических противопоказачиях, уже хорошо иЗ- 
зестных, 


28 ‘А. Г. Иванов-Смоленский 


Показания и противопоказания для инсулиновой терапии только частично 
совпадают с показаниями и противопоказаниями для длительного наркоза. 
В основном они различны. 

Эффективность инсулино-шоковой терапии, если ее брать безотиосительно 
к длительности заболевания, мало отличается от эффективности длительного 
наркоза. | 

В механизмах инсулинового метода имеется много общего с механизмами 
длительного наркоза. 

Интересно отметить, что во многих случаях, как показало проведенное 
в нашей клинике д-ром Н. Г. Гарцштейн экспериментальное исследование 
корковой динамики шизофреников до и после длительного наркоза, а также 
до и после инсулиновой терапии, одним из самых ранних признаков насту- 
пающей ремиссии является восстановление замыкательной функции мозговой 
коры, у многих из этих больных резко подавленной и нарушенной. 

Попытаемся теперь подвести некоторые общие итоги. 

Основными показаниями для длительного наркоза являются: а) острые 
кататонические и гебефренические шубы, а также длительные состояния 
кататонического возбуждения; Б) случаи с маниакально-депрессивными компо- 
нентами; с) ступорозные и депрессивно-ступорозные синдромы, а также пара- 
ноидно-кататонические (тормозные) формы и параноидные симптомокомплексы 
со сноподобными состояниями. На последнем показании (с) нас особенно 
заставляет настаивать собственный опыт нашей клиники. 

Противопоказаны: все прочие параноидные синдромы и случаи с быстро 
нарастающей или далеко зашедшей деградацией. | 

Инсулино-шоковая терапия показана прежде всего: а) при параноидных, 
в особенности остро протекающих галлюцинаторно-параноидных формах, как 
это мы наблюдали и в работе нашей клиники; Б) при ажитированно-кататони- 
ческих синдромах; с) при прочих кататонических синдромах. 

Противопоказаны: гебефренная форма, вяло текущие и далеко зашедшие 
в деградации случаи, а по некоторым авторам также кататонический ступор 
и случаи с маниакально-депрессивными чертами. 

Для обоих терапевтических методов благоприятными являются наличие 
психогенных предпосылок в анамнезе и наклонное к ремиссиям течение. 

Длительность заболевания играет большую роль не только при ин- 
сулиновой терапии, но, как показал нам наш опыт, и при наркотическом 
сне, который лучшие результаты дает также в наиболее свежих случаях (по 
нашим данным до года). 

Сравнительиая оценка обоих терапевтических методов в значительной 
степени затруднена, во-первых, различными для каждого из них показаниями, 
во-вторых, тем, что в то время как длительный наркоз обычно применялся 
безотносительно к длительности заболевания, инсулино-шоковая терапия в 
большинстве случаев проводилась со строгим учетом этого фактора и 
в третьих, потому, что оценка различными авторами эффективности как длитель- 
ного наркоза, так и инсулинового метода колеблется в весьма значительных 
пределах. 

Результаты, полученные нашей клиникой для инсулино-шоковой терапии, 
приближаются к низшему из этих пределов, а для длительного наркоза, 
в особенности при учете продолжительности заболевания, к высшему, причем 
в этих условиях резкого различия в эффективности обоих методов не отме- 
чается. 

Тем не менее в интересах объективности все же надо подчеркнуть, что 
ни при одном из терапевтических методов, применявшихся при шизофрении, 
не описано столь высокой эффективности, как при инсулиновых шоках. 

Необходимо также отыетить, что опасность длительного наркоза при 
_ правильном соматическом отборе больных и тщательном уходе за ними, как 
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мы могли в этом убедиться на опыте нашей клиники, не выше, чем при 
инсулиновой терапии. Однако здесъ, несомненно, играют роль и свойства 
избранных для лечения наркотических веществ (так, течение гексонал-ами- 
талового наркоза в наших случаях было значительно более легким, чем при 
{ смеси СюеНа, свежесть которой также является необходимым условием). 

Что касается нервных механизмов терапевтического действия длительного 
наркоза и инсулинового метода, то здесь прежде всего бросаются в глаза 
черты сходства, состоящие в том, что в обоих случаях мы встречаемся, 
с одной стороны, с явлениями охранительного торможения в высших отделах 
нервной системы, а с другой — с ярким усилением деятельности подкорковых 
вегетативно-метаболических центров (,вегетативная мобилизация“). Однако 
наряду с этим, как в динамике тормозных явлений, так и в характере веге- 
тативно-метаболических синдромов при том и другом виде терапии имеется 
ряд существенных качественных различий, в чем, в известной мере, находит 
свое объяснение и различие в показаниях к каждому из них. 
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Вопрос о диагностическом значении корнеального рефлекса не раз под- 
нимался в литературе, но окончательного решения его до сих пор нет. 

Цель этой работы состояла в проверке имеющихся в литературе дан- 
ных не только на клиническом материале, но и постановка этого вопроса 
впервые экспериментальным путем. : 


Имеющиеся литературные данные по вопросу о диагностическом зна- 
чении корнеального рефлекса чрезвычайно скудны, лучше освещен вопрос 
о понижении или исчезновении корнеального рефлекса при периферическом 
поражении \ нерва, причем большинство авторов (Сепзе, ТЬиге], КоззЪасВ, 
Ѕаепсег, Ѕіешегііпя и др.) считают этот симптом ценным дли ранней диагно- 
стики повреждения \ нерва. 


Менее разработан вопрос о понижении или исчезновении корнеального рефлекса при 
цевтральном пораженин нервной системы. Имеются отдельные работы, указывающие на пони- 
жение кориеального рефлекса при опухолях различной локализацин. 

Так, Оппенгейм (Оррепһеію) указывал на контралатеральную кориеальную арефлексию 
при опухолях лобной доли и средней черепной ямки. Говерс (Сомегѕ) констатировал контра- 
латеральную корнеальную арефлексию в одном случае глиоматозной опухоли полушарий мозга. 
Росбах (КоззЬаср) вашел левосторониюю корнеальную гипорефлексию в случае правосторов- 
ней внутрижелудочковой ангиосаркомы, сдавливающей левое полушарие. Зенгер (баерфег) опи- 
сывает случаи опухолей височной и теменной доли, абсцесса височной доли, субдуральной 
гематомы, во всех этих случаях была контралатеральная корнвальная арефлексия. Правда, 

вгер наблюдал случаи и с гомолатеральной корнеальной арефлексией, но они были не убеди- 

тельны, точно так же, как и случай Кеср’а, в котором предполагалось наличие опухоли правой 
лобшой доли с гомолатеральной корнеальной арефлексией. Впоследствии оказалось, что там 
имелась опухоль, исходящая из гассерова узла, 

о всех этих случаях авторы рассматривали повышение внутричерепного давления, как 
причину, способную вызвать корнеальную арефлексию путем прижатия нерва. 

ругая группа авторов рассматривала течение корнеального рефлекса при сосудистых 
поражениях центральной нервной системы. 

Так, Мели (М51і) при 29 случаях гемиплегии констатировал в 9 случаях корнеальную 
гипо- или арефлексию на стороне паралича. Зенгер Е ее 7 случаев гемиплегии 
с кориеальной арефлексией. Зимерлинг (біетегіір), Редлих (Кедіісћ) указывают на понижение 
хорвеального Флокса на контралатеральной стороне при гемиплегиях с корковой локализа- 
цией. Вольф (о #1) исследовал корнезльный рефлекс в 150 случаях и находил его отсут- 
ствующим или пониженным на стороне паралича в 54 случаях; из них в 42 случаях он находил 
гемианестезию, в 12 других чувствительность была сохранена. 

вторы объясняли происхождение корнеальной арефлексии повреждением восходящего 
отрезка центральной рефлекторной дуги; этим же объяснялась и гипестезия. 

ретья группа авторов (СиШаіп, АІајоџапіпе, Оагушег и Сћахару) считала, что кориваль- 
Ная арефлексия может наступить самостоятельно, без предшествующей гипестевии, при пора- 
жения центральных двигательных путей. 

акого же мнения придерживались (Сегіѕе и Троге], проверившие это на 20 случаях 
гимаплегии и убедившиеся, что на понижение корнеального рефлекса влияет больше пораже- 
е двигательного отрезка. 


торы описывают случаи джексоновской эпилепсия, где наряду с постпагоксизмаль- 
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мыми явлениями (парезами, гипестезиями, патологическими рефлексами) имелось постоянное 
повижемие корнеального рефлекса, сопровождающееся одновременио поражением лицевог> 
нерва. В большинстве же случаев понижение кориеального рефлекса является единственным 
симптомом постэпилептического состояния, отсюда вытекает его зиачимость для ретроспектив- 
ной диагностики эпилепсии. В том случае, когда припадок носит общий характер, а корнеаль- 
ная арефлексия имеется с одной стороны, можно предположить, что поражение локализнруется 
в коитралатеральном полушарии. | 

Еще менее разработанным является вопрос в отношении изменения корнеального ре- 
флекса при поражении симпатической нервной системы. 

Единственное указание об этом в литературе имеется у Сегізе н ТЬиге’я, которые 
наблюдали елучаи гомолатерального повышения корнеального рефлекса при экстирпацин 
шейного симпатикуса. Объяснение этому факту они не давали, другие же авторы, 
рассматривая вопрос о взаимодействии висцеральной и соматической нервной системы 
(как например, Фёрстер), указывали, что между соматическими и висперальными отде- 
лами нервной системы существует интерференция, при выпадении симпатикуса повы- 
шается соматическая возбудимость. Также и школа Орбели, выставляя положение о маличии 
адаптационных свойств симпатикуса, считает, что симпатикус не создает функции, а лишь 
изменяет ее. При экстирпации симпатикуса повышается рефлекторная возбудимость и в 
частности возбудимость сухожильных рефлексов. 


Приступая к работе, мы поставили перед собою две задачи: во-первых 
установление центральной части дуги корнеального рефлекса и, во-вторых, 
выяснение влияния выключения шейного симпатического нерва на течение 


этого рефлекса. 
Для решения первой части задачи мы экстирпировали моторные и сен- 


сорные корковые зоны (поля4—6—1—2—3—5) у30 животных. Для выяснения 
роли периферического шейного симпатического нерва мы экстирпировали 
запеіоп $1еМШа ит в 7 случаях и в З случаях верхний шейный узел. 


= 


В качестве экспериментального материала мы взяли 40 собак. Наблюдения над живот- 
ными производились от 1 до 2 месяцев. Исследование корнеального рефлекса производилось 
до эксперимента, затем через два дня после операции ИР минования общих постопера- 
ционных явлений) и затем для контроля еще несколько раз в позднейшие периоды. Корнеаль- 
ный рефлекс вызывался путем прикосновения к роговой оболочке жгутиком ваты, вызывав- 
шим смыкание век. 

Работа производилась в лаборатории физиологической анатомии (зав. заслуж. проф. 
Гринштейн) Центрального психоневрологического института по теме, им же предложенной, а 
в дальнейшем в лаборатории профневрологии (зав. доц. Евзерова) Института гигиены к проф- 
заболеваний, Частично нами были использованы собаки, оперироваиные другими сотрудни- 
ками лаборатории (Вальшонок, Алексеева, Лисица). Частично использован также н гистологи- 
ческий контроль исследований, произведенных в этой же лаборатории. 

По окончании опыта животные убивались, во всех случаях мозги их исследовались гисто- 
логически (см. помещенные в конце статьи протоколы). Для этой цели мы пользовались цито- 
архитектонической схемой Гуревича и Быховской. Как известно, в основу своего изучения 
они положили бродмановские цифровые обозначения полей, учтя все особенности мозга собак. 
Согласно этим цитоархитектоническим данным чисто моторным является поле 4, поле 6 
уже несколько отличается своим строением, не содержит в себе гигантских клеток, по сохра- 
няет агранулярность. Чувствительными полями являются |, 2, 3, что касается 5 поля, то ово 
несколько отличается своим строением. Несмотря на сохранение ясно выраженкого четвертого 
слоя, ясной гранулярвости, в вем содержатся гигантские клетки, правда, меньшего объема, 
чем в поле 4. В отношении поля 6 нужно сказать, что оно, повидимому, является не чисто 
двигательным, но участвует все же в ряде двигательных актов. Так, в работе РаКоп’а ость 
указание на то, что при экстирпации поля 4 получается лишь временный, скоро проходящий 
парез, при удалении же и поля 6 у животных движения нарушаются резче и держатся более 
стойко. Фультон ечитает, что 6 поле ведает вегетативными функциями, что подтверждается 
также и последними работами, вышедшими из лаборатории проф. Гринштейна. 


Мы производили следующие 4 серии опытов: 

1. Выключение моторной зоны (поля 4 — 6). 

2. Выключение моторно-сенсорной зоны (поля 4—1—2) 

3. Выключение сенсорной зоны (поля 1—2—3, частично 5). 

4. Выключение сапоіоп зіеПаїит и верхнего шейного симпатического 
узла. 
Первая серия опытов с выключением моторной зоны (поля 4—6) была 
произведена на 12 собаках. У 8 из них отмечена значительная разница в 
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корнеальных рефлексах, на контралатеральмой стороне очага наблюдалось 
езкое снижение корнеального рефлекса. 


Разница в корнеальмых рефлексах сохранялась как первые дни после операции, так и 
все последующее время (проверка производилась до 2 месяцев). Очаги во всех этих случаях 
располагались в среднем отделе (полей 
4 —6), отступя несколько от  зшсиз 
согоња\іѕ (сы. рис. 1). 

Наиболее рельефно получалась раз- 
вица зв 2 случаях, где на контралатераль- 
ной стороне очага совершенно не удава- 
лось вызывать корноальшые рефлексы. В 
этих случаях очаги располагались ближе 
кпереди н книзу (соответствовали вен- 
тральной части агоа сусапіо-ругатіа[із, 
см. рис. 2). 

В двух случаях при поражениях 
полей в в верхнем отделе, на гра- 
нице средней линии мозга, изменений в 
корыеальном рефлексе не отмечалось 
(см. рис. 3). 

Вторая серия опытов с выключе- 
ныем моторно-сөнсорной зоны была 
проведена на 13 собаках. Очаги разруше- 
ний захватывают поле 4 в среднем отделе и поля 1—2. В 4 случаях очаги были большие, дву- 
сторонние, поэтому и результаты исследований не показательны (первые дни корнеальные 
рефлексы были снижены значительно, в некоторых случаях отсутствовали вовсе, общее со- 
стояние животных было тяжелое, затем коривальные рефлексы постепенно восетанавливались). 

В 9 случаях, где очаги были односторонние и захватывали поля 4—1—2 и частично 3, 
корнеальные рефлексы в первые дни понижались на противоположной стороне, постепенно 
разница эта сглаживалась и корнеальные рефлексы выравнивались (см. рис. 4). 

Третья серия опытов была проведена на 5 собаках с экстирпацией сенсорной зоны 
(поля 1—2—3 н частачно 5). Изменения корнеальных рефлексов не происходило ни в первые 
дни после операции, ни в последующие (проверка до одного месяца, см. рис. 

У всех собак после экстирпации сенсорной зовы наблюдались изменения чувствитель- 
ности как поверхностной, выражающейся в гомигипостезии на стороне, противоположной опе- 
рации, так и глубокой (при ходьбе неустойчивость, пошатывание, особенно при выключении 
органа зрения). Все эты явления дня через два бесследно исчезли. У собак с удаленными 
моторными зонами иногда наблюдались легкие явления пареза на контралатеральных конеч- 
ностях, но изменения эти быстро проходили. 


На основании уже этих небольших экспериментальных данных можно 
сделать вывод, что изменения корнеальных рефлексов зависят не только от 
поражения периферической ре- 
флекторной дуги, но и от цен- 
тральных поражений, и что цен- 
тральная дуга, корнеального ре- 
флекса замыкается в коре проти- 
воположной стороны. Понижение 
корвеального рефлекса рельеф- 
нее выступает при поражениях 
в моторной зоне в нижнепереднем 
отделе (поля 6 кзади и 4 кпереди), 
т. е., судя, по схеме, в участках, 
захватывающих туловище собаки, 
передние конечности и может 
быть частично и морду. Полное 
отсутствие корнеального рефлекса 
. было отмечено в двух случаях, где 
очаг локализировался в вентральной части агеа хузашю-ругап!Ча[з. Судя 
по литературным` данным, локализация этого очага соответствует месту 
проецирования морды собаки. Там, где очаги поражения были в верхнем 
отделе агеа фувапіо-ругашіда!із (проекция задних лап собаки), изменений 
в корнеальном рефлексе не наступало вовсе. 


Рис. 1. Выключевие поля 4—6 в среднем отделе 


Рис. 2. Выключение поля 4—6 в вентральном отделе 


3. Советская психоневрология №2 
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При поражениях чувствительной зовы (поля 1—2—$) изменений корнеального рефлекса ® 
наступало, хотя согласно литературным данным эти три поля являются чисто чувствительным 
что подтверждалось и В наших опытах. В отношение точной проекции морды собаки по ©". 
шению к чувствительным центрам в коре мы не нашли в литературе точных указаний, ях 
Дюссе де-Баренн, говоря © сеисомоторных областях, указывает на проекцию морд 
в нижнепередием отделе (согласно схе 
Быховской и Гуревич это будет ©0079 
ствовать полю и 3 в области 39 
согопа!ія). 


Несмотря на то, В баШ 
случае поле З было удалено под 
ностью, мы все же изменения ко 
неального рефлекса не отмеч: 
следовательно, поражение 
вительной зоны не влияет на 89 
нижение корнеального рефлекс 
Аналогичные явления нужно © 
метить и В отношении Кожин 
рефлексов, которые не поража 
ются при корковых очагах,» 
чувствительных зонах, но всегд 
понижаются при корковых и.“ 
нениях в моторных зонах. '# 

_ этомусогласно современным взг 
дам уже не упоминают о це 
тральной рефлекторной дуге ко: 
ных рефлексов, а высказываются 
в пользу известного влияния кор“ 

‚головного мозга на клетки г 
редних рогов, а следовательва 
на таан рефлекторную дугу. 

етвертая серия наших 0ш 
тов была проведена на 7 собг 

Рис. 4. Выключение поля 4—1—2 и частично 3 с экстирпацией сапоіоп че 

и 3 собаках с экстирпацией верх} - 

него шейного узла. У указанном | 
серии собак, как С әкстирпациеҝ : 
сапе Ноп «іеПаїшо, так и верхнего) 

шейного узла, наблюдалось "5 Е 

стороне горнеровского симото- ' 
мокомплекса резкое повышенней ` 
корнеального рефлекса, сток% | 
державшегося на протяжения 

сяца. У одной из этих еобак сни“ 

птом Горнера был хуже вырахе9 Й 

и кориеальный рефлекс не давал 

рельефной разницы; при гистоло" . 

гическом исследовании было об-е 
наружено, что чапаНоп з1еПаішай ` 
полностью не был удалев. 

Эти чреввычайно интересные результаты подтверждают литературе . 

данные о том, что симпатикус в норме тормозит сухожильные рефлексы 8, как 

выясняется из наших опытов, понижает и слизистые рефлексы. Таким обр" | 
зом при его выпадении мы и имеем повышение корнеального рефлекса 

(см. табл. 1). 


Рис. 3. Выключение поля 4—6 в верхнем отделе 


— 


Рис. 5. Выключение поля 1—2—3 и частично 5 


| 
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Таблица 1 
Состояние корнеального рефлекса при экстирпации двигательны 


и чувствительных полей коры и шейных симпатических узлов 
е ааа тара = 


Серия 
Количество 
животных 


Операция Состояние кориеального рефлекса 


1 | 2 | Эжетирпация моторной зоны (поля | Кориеальный рефлекс полностью исчезает 
4—6 в вентральном отделе). и не восстанавливается на контралате- 
ральной стороне. 


118 а моторной зоны (поля | Корнеальный рефлекс понижается и не вос- 
4—6 в среднем отделе). станавливается на контралатеральной сто- 
роне. 
1 | 2 | Экстирпация моторной зоны (поля | Сохранность корнеального рефлекса. 
4—6 в верхнём отделе на Траввце 
] средней линии мозга). 


9 о Е сенсомоторной зоиы (по-| Корнеальный рефлекс временно понижается 
ля 4—1—2). _ © последующим восстановлением. 


| | 4 | Экстирпация сенсомоторной зоны (по- | Временное снижемие корнеального рефлекса 
ля 4—1—2 с двух сторон). с последующим восстановлением (с двух 
‚ сторон). 


Шү 5 = сенсорной зоны (поля | Сохранность корнеальиого рефлекса. 
1—2—3 и частично 5). 


< 


Экстирпация запа{оп з4еНаат. Корнеальный рефлекс выше на стороне 
операции. 


ІУ | 3 | Эжетирпация верхнего шейного сим-| Корнеальный рефлеке выше на стороне 
патического узла. операции. 


Наш клинический материал охватывает 40 случаев. 


Наблюдения производились на базе | неврологической клиники Центрального психонев- 
рологического института и 11 нервной клиники Харьковского медицинского института. 

Материал распределялся на 5 серий: 

1. Поражение периферического отрезка рефлекторной дуги — 5 случаев. 

2. Поражение в области периферического симпатикуса — 7 случаев. 

3. Джексоновская эпилепсия — 4 случая. 

4. Опухолн с различной локализацией — 11 случаев. 

5. Процессы в головном мозгу сосудистого происхождения (13 случаев гемипареза, из 
них в 7 случаях были только двигательные изменения, а в 6 случаях присоединились пора- 
кения чувствительности). 

К первой группе больных относились 4 случая мосто-мозжечковых опухолей, где поии- 
жение корнеального рефлекса на стороне очага являлось одним из ранних симптомов пора- 
жений У нерва, отмеченным задолго до появления других симптомов, и 1 случай отита с 
свиптомом Градениго, причем опять-таки понижение корнеального рефлекса на гомолатераль- 
вой стороне являлось одним из ранних сныптомов поражения \ нерва, отмеченным задолго 
40 появления других симптомов. 

Ко второй группе больных относились 4 случая шейного симпатического ганглионита, 

случая сирингомиэлии (шейной локализации) и 1 случай иеврита глоточной ветви п. уар1. 

терно, что во всех этих случаях повышение корнеального рефлекса наблюдалось на сто- 

роне поражения симпатикуса. Эта корнеальная гиперрефлексия в случаях болей лица может 

служить диференциально-диагностическим признаком в отграничении невралгии тройничного 
нерва от симпаталгии. 

К третьей группе относились 4 больных джексоновской эпилепсией. 

о всех случаях третьей группы одиим из постоянных и стойких симптомов оставался 
ивряду с другими постцпароксизмальными явлениями резко сниженный корнеальный рефлекс 
на контралатеральной стороне. 

четвертой группе относились 4 случая опухолей с височной локализацией, З случая 
< височнотеменной, 2 случая — лобнотеменной, 1 — лобной и 1 мозжечковой (опухоль 
исходила из самого вещества полушарий). Во всех этих случаях, кроме мозжечкового, корнеаль- 
жый рефлекс был незначительно снижен иа стороне контралатеральной; 
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Таблица 2 


Состоявяе корнеальвого рефлекса при различных очагах 
в центральной и периферической нервной системе 


о 
т 
м 
Е Е Диагноз | Состояние корнеального рефлекса 
а 
№ 8 
4 Опухоль мосто - мозжечкового угла. Повижение корнеального рефлекса на гомо- 
латеральной стороне. 
1 Воспаление внутреннего уха (симптом ь 
Градениго). 
4 | Верхвий шейный ганглионит. ‘Повышение корнеального рефлекса на сто- 
| роне поражения. 
1 | Невралгия глоточной ветви Х нерва. ` е 
2 Сирингомнэлия (шейного утолщения). | А 
4 Джексоновская эпилепсия (моторная). Корнеальный рефлекс снижен на контрала- 
теральной стороне. 
1 Опухоль лобной доли. Понижение корнеального рефлекса на кон- 
тралатеральной стороне. 
2 Опухель лобнотеменной области. Выраженное пониженне корнеального ре- 


флекса на контралатеральной стороне, в од- 
ном случае отсутствие рефлекса. я 


З Опухоль височнотемениой области. Понижение корнеальиого рефлекса на кон- 
тралатеральной стороне. 


4 Опухоль височной локализации. . 
1 Опухоль мозжечка (исходящая из самого} Сохранность корнеального рефлекса. 
вещества полушарий). | 
9 | Кровоизлияние в головной мозг. Корнеальный рефлекс снижен на контрала- 
теральной стороне. 
2 Тромбоз сосудов головного мозга. 9 
2 | Эмболия сосудов головного мозга. р 


Во веех случаях пятой группы имелись изменения корнеального рефлекса, выражавшиеся 
в форме нерезкого понижения его на стороне гемипареза, причем интенсивность понижения 
кориеального рефлекса не увеличивалась от присоединения чувствительных поражений. 


На основании анализа клинического материала можно сказать, что полу- 
ченные нами данвые подтверждают полностью наши экспериментальные на- 
блюдения. Так, при целом ряде изменений в головном мозгу сосудистого 
происхождения мы видим, что поннжение корнеального рефлекса наступает 
при корковых моторных очагах и что присоединение чувствительных пораже- 
ний не усугубляет понижения корнеального рефлекса до полного его исчез- 
новения. 

В случаях опухолей головного мозга мы видим, что понижение корнеаль- 
ного рефлекса с одной стороны наступает скорее всего при локализации 
процесса в нижнем отделе передней центральной извилины и сопровождается 
параличом лицевого нерва. 

Наши клинические случаи с исчезновением корнеального рефлекса при 
джексоновской эпилепсии в постпароксизмальном состоянии подтверждают 
аналогичные литературные данные. Отсутствие корнеального рефлекса при 
этом является часто единственным симптомом постэпилептического состояния. 

Нужно отметить также, что наши клинические наблюдения в случаях 


— 


`ценным диференциально - диагно- 
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с поражением шейного симпатикуса показали повышенне корнеального ре- 
флекса на стороне экстирпации последнего. На основании наших наблюдений 
может быть сделан вывод о тормозном влиянии шейного симпатического 
верва на корнеальный рефлекс. Следовательно, наши наблюдения подтвер- 
ждают данные Фёрстера и Орбели о влиянии симпатикуса на мышечную и 
рефлекторную возбудимость. 

клинике, как уже говорилось, 
этот симптом одностороннего по- 
вышения корнеального рефлекса 
при болях в лице может служить 


стическим признаком в отграни- 
чении невралгии У нерва от сим- 
паталгии. 

Наши случаи с понижением 
корнеального рефлекса при пери- 
ферических повреждениях под- 
тверждают высказанные в лите- 
ратуре мнения о значении этого 
рефлекса, как раннего диагности- 
ческого сымптома поражения \ 
нерва. 

В нашей работе вопрос впер- 
вые поставлен в эксперименталь- 
вом разрезе, внесеша некоторая 
ясность в трактовку изменений 
корнеального рефлекса при кор- 
ковых поражениях и даны новые 
указания на то, что в норме сим- 
патикус тормозит слизистые ре- 
флексы. 

Примерные протоколы экспе- 
риментальных наблюдений. 


‹ Собака № 1. Серия 1, подгруппа 1 
(удаление моторной зоны поля 4 — 6 в 
вентральном отделе). 

сследованые корнеального рефлек- 
са установило живой н равиомерный 
рефлекс с двух сторон. 

Операция 2 февраля под общим 
эфирно-морфийным наркозом. После раз- 
реза твердой мозговой оболочки обна- 
калась моторная область левого полу- 
шария в нижнем отделе мад зщсиз со- 
гопа|іѕ. При раздражении фарадическим 
током нижнего отдела ругиз зустоеиз 
апегіог получалось сокращение шейной 
мускулатуры. Удалена кора, расположен- 
ная в иижием отделе ругиѕ зѕустпоійеиз 


алќегіог, доходя до ѕ01сиз согопа1із, рас- Рис. 8. Удаление полей 4—1—2 
пространяющаяся кпереди в область 
поля. 


7 февраля при исследовании корнеальных рефлексов слева, смыкание век чрезвычайно 
живое, справа почти отсутствует. В остальном со стороны нервиой системы изменений не 
отмечается. А , | 

20 февраля спраза корнеальный рефлекс отсутствует, слева живое смыкание век. 

1 апреля животное убито введением формалина в полость сердца. 

Макроскопически: очаг располагается в передней части хугиз зууто!Чеиз апіегіог, доходя 
почти до зи|сиз согопаЙз (см. рис. 6). 


38 Е. П. Руднева 


Микроскопически: на серийных фронтальных срезах левого полушария можно установить, 
что очаг разрушает кору в той области, где спереди кора по строению принадлежит полю 6 
(агранулярна, палисадное расположение клеточных элементов, наличие в пятом слое пирамидных 
клеток средней величины). Дефект коры кзадн и кверху напоминает по структуре поле 4 
с характерной для него пятислойностью, сравнительной немногочислениостью клеток в третьем 
слое, гигантскими пнрамидным клетками в пятом слое, отсутствием четвертого слоя. Кнызу 
от очага структура коры изменяетсӯ, появляется явная гранулярность, диференцировка слоев, 
появляется четвертый слой неширокий, пятый слой беден клетками. 

Собака, № 3. Серия 1, подгруппа 2 (удаление моториой зоны в средяем отделе поля 6—4). 

При исследовании корнеальных рефлексов до опыта отмечено равномерное, живое смы- 
канне век с обеих сторон. 14 мая произведена операция по той же методике. При разрезе 
твердой мозговой оболочки открыта моторная область (ругиз зудто!Чеиз апіегіог еї розїегіог). 
При раздражении Фарадическим током верхней части фугиѕ ѕустпоійеиѕ розіегіог получены 
сокращения мышц правой задней `лапы, при раздражении средней части той же извилины 
сокращение правой передней лапы; при раздражении нижней части зугиз зустоійеоз розетог 
‚а латеральной части ругиз зузто!еиз апіегіог происходит сокращение шейной мускулатуры. 
После этого удалена кора в среднем отделе зугиз ѕудтоійеоѕ апіегіог © розіегіог, отступя 
от з!сиз согопајіѕ в области 6 поля. | 

20 мая при исследовании корнеальных рефлексов, слева смыкание век более живое, справа 
медленное и менее интенсивное. Никаких других изменений со стороны нервного статуса не 


отмечается. 
- ~ 1 июня справа корнеальный рефлекс значительно ниже. Животное убито 1 августа введе- 


нием формалина в полость сердца. 
‚Макроскопически: разрушение в области зугиз зузто!Чеиз атйетог, частично розіегіог 
и в 6 поле (см. рис. 7) 

Гнетологически: дегенерация отдель- 
ных волокон левого пирамидного пути на 
ры продолговагого мозга. На уровне 

7 дегенерации пирамидного пути не об- 
наружено. На серийных срезах левого по- 
лушария можно установить, что сзади 
очага кора напоминает строение 4 поля, 
так как нмеется типичная структура этого 
участка коры с пятислойностью, гигант- 
скими пирамидными клетками в пятом 
слое, четвертый слой отсутствует. Спе- 
реди очага строемие коры резко изменя- 
ется: появляется палисадное располеже- 
ние клеточных элементов, сое в пятом 
слое пирамидных клеток средней величи- 
Рис. 9. Удаление полей 1—2—3 и частично 5. ыы, в би однотипность слоев, ха- 

рактерная для шестого слоя. 
Собака № 14. Серия 2, подгруппа 1 (удаление сенсомоторной зоны, поля 4—1—2, одно- 


стороннее). | 

При исследовании корнеальных рефлексов до опыта отмечено равномерное, живое смыка- 
ние век с обеих сторон. 

2 мая произведена операция по той же методике. При разрезе твердой мозговой оболочки 
открыта моторная зона левого полушария. При раздражении фарадическим током верхней части 
дугиз зусто!4еоз роѕіегіог получены сокращения мышц правой задней лапы. При раздраженяи 
средней части той же извилины отмечено сокращение правой передней лапы, при оини 
нижней части фугиѕ зузтоеиз розіегіог и латеральной части дугиѕ зузто!Чеиз апіепог отмечено 
сокращение шейной мускулатуры. После этого удалена кора, расположенная кзади от з01сиѕ 
сгисіаїиѕ, занимающая поля 4 — 1 слева. 

7 мая при исследовании корвеальных рефлексов слева смыкание век чрезвычайно живое, 
справа более медленное и менее интенсивное. Пареза правых лап не отмечается. При положе- 
ние собаки на спине или при подыманин ее — постоянная экстензия правой передней лапы. 

20 мая при исследования коривальных рефлексов отмечено равномерное, чрезвычайно 
живое смыкание век с обеих сторон. 25 июня животное убито введением формалина в полость 


сердца. | 
Макроскопически: очаг разрушения в области фугиз зузто!Чеиз розіегіог м кзади в обла- 


сти 1 поля (см. рис. 

При гистологическом исследовании обнаружена дегенерация отдельных волокон левого 
пирамидного пути на уровне продолговатого мозга выше перекреста. На серийных срезах левого 
полушария можно отметить, что очаг кпереды граничит с участком коры, напоминающим по 
своему строению поле 4, с характериой для него пятислойностью, сравнигельной немногочислен- 
ностью клеток в третьем слов, гигантскими пирамидными клетками в пятом слое, отсутствием 
четвертого слоя. В заднем отделе очага кора резко меняет свою структуру, появляется ясная 
гранулярность, диференцировка слоев, появляется четвертый слой — неширокий, пятый слой 


беде клетками. 
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Собака № 26. Серия 3 (экстирпация сенсорной зоны в области полей 1—2—3 и частично 5). 

При исследовании кориеальных рефлексов до опыта отмечено равномерное, живое смы- 
кание век с обеих сторон. 16 июня произведена операция по той же методике. После разреза 
твердой мозговой оболочки удалена мозговая ткань, отступя несколько кзади от з0|сиз сгисіа- 
$03 в области полей 1 — 2 и частично 5, книзу распространяясь под зи|сиз согопаНз (поле 3). 

19 июня—корнеальные рефлексы чрезвычайно живые с обеих сторон, равномерные. Жи- 
вотное ходит шатаясь, при исследоваыни поверхностной чувствительности отмечается гипестевия 
в левых конечностях. Через 5 дней никаких изменений со стороны неврологического статуса 
не отмечается. 

10 июня корнезльные рефлексы попрежнему живые и равномерные. Животное в удовле- 
творительном состоянии. Убито 1 августа введением формалина в полость сердца. 

Макроскопически: обшириый очаг разрушения в области полей 1—2 — 3 и частично 5 справа 
(см. рис. 9). Гистологически: на серийных фроитальных срезах правого полушария можно 
установить, что очаг разрушает кору той области, где кпереди от дефекта кора по строению 
напоминает ‘поле 4 с ясной пятислойностью, гигантскими пирамидными клетками в пятом 
слое, отёутствмем четвертого слоя. Кзади от дефекта кора ясно гранулярная, крупноклеточная, 
ме очень богата клетками, с ясной диференцированностью слоев. В пятом слое имеются гигантские 
клетки, не располагающиеся гнездами м более мелкие, образовывающие светлую полосу. По 
строению — характерно для поля 5. 


ВЫВОДЫ 


1. Одностороннее разрушение моторной зоны в вентральном отделе 
(поля 6 —4) ведет к полному исчезновению корнеального рефлекса на контра- 
латеральной стороне. 

2. Разрушение моторной зоны в среднем отделе (поля 6 —4) ведет к по- 
нижению корнеального рефлекса на коитралатеральной стороне. 

3. Разрушение моторной зоны в самом верхнем отделе, ближе к средней 
линии, не дает изменений в корнеальных рефлексах. 

4. Частичное выключение чувствительной зоны (поля 1—2) и частично 
моторной зоны (поля 4, за исключением его вентральной части) дает нестой- 
кое понижение корнеального рефлекса. 

5. Поражение в области чувствительной зоны (поля 1 —2 —3—5) измене- 
ний корнеального рефлекса не дает. 

6. На основании вышеизложенных данных можно допустить, что пониже- 
ние корнеального рефлекса при корковых поражениях зависит от выключения 
моторной зоны коры. 

Выключение чувствительной зоны коры не влияет на течение корнеаль- 
ного рефлекса. 

7. Выключение шейного симпатикуса повышает корнеальный рефлекс иа 
той же стороне. | 

8. Шейный симпатикус в норме тормозит корнеальный рефлекс. 

9. Наши клинические наблюдения подтверждают данные эксперимента. 

а) Корнеальный рефлекс понижается при поражении моторных областей, 
особенно в области коркового центра лицевого нерва. Присоединение чувстви- 
тельных расстройств не влияет на интенсивность понижения корнеального 
рефлекса. 

6) В случаях джексоновской эпилепсии наблюдается понижение корнеаль- 
ного рефлекса на противоположной стороне в постпароксизмальных состоя- 
ниях. 

в) При поражении шейного симпатического нерва корнеальный рефлекс 
повышается на соответствующей стороне. 

10. Корнеальная гиперрефлексия при болях лица может служить одним из 
диференциально-диагностических признаков между симпаталгией и невралгией 
тройничного нерва. 

11. Понижение корнеального рефлекса может служить ранним диагности- 
ческим симптомом поражения У нерва. 

12. Наши наблюдения устанавливают днагностическое значение корнеаль- 
вого рефлекса при поражениях шейного симпатикуса, тройничного нерва и мо- 
торных областей коры. 


40 | Е. П. Руднева 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


КОНСЕРВАТИВНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ В БОРЬБЕ С ПОВЫШЕННЫМ 
ВНУТРИЧЕРЕПНЫМ ДАВЛЕНИЕМ ПРИ ТРАВМАХ ГОЛОВНОГО 
МОЗГА 


А. Л. Фисанович 
Харьков 


Ив кафедры факульт. хирурши (зав. проф. М. Н. Шевандин) 11 Харьковскоіо медицинскоо 
института (директор С. З. Ткаченко) и лаборатории эйсперимемтальной нейрохирурши 
(зав. проф. З. И. Гейманович) Центральною лсихонев зическо:о института 


Среди патофизиологических компонентов, обусловливающих клиническую 
картину при травмах головного мозга, центральное место занимает наруше- 
ние ликворного равновесия. Гидростатика переброспинальмой жидкости (џ.-с. ж.) 
при механических инсультах не изучена в достаточной мере. Исследователи 
обычно говорят о повышенном краниальном давлении, не уделяя должного 
внимания гипотензии. Синдром гипотензни вообще не уточнен, возыожно по 
той причине, что он во многом подобен симптомокомплексу гипертензии и 

‘’ это приводит к клиническим ошибкам в распознавании и терапии обоих со- 

‚ стояний. Мы имеем основания полагать, что гипотензия после травмы носит 

| временный характер и постепенно под влиянием циркуляторных расстройств 
и других факторов, полностью еще не поддающихся учету, переходит в про- 
тивоположное состояние—гипертензию. Мы располагаем прямыми и косвенными 
доказательствами того, что сдвиги в ликвородинамике при травмах мозга 
могут варьировать в сторону гипер- и гипотензии, в том и другом случае до- 
стигая различных степеней. Это подтверждают наши эксперименты на соба- 
ках, у которых мы вызывали сотрясение мозга’. Приводим для иллюстрации 
следующие маблюдения из личного материала. 

Собака № 4. Субокципитальное давление до травмы — 93 мм водяного столба. Через час 


после полученного животным сотрясения мозга давление — 43 мм, а через двое суток оно под- 
нялось до 88 мм. 


„Собака № 16. Субокципитальное давление — 69 мм. Через 15 минут после травмы 
мозга при субокципитальной пункции появилась кровянистая жидкость, давление пало до 5 мм, 
а двое суток спустя давление поднялось до 112 мм, ц.-с. ж. чиста. 

Собака № 17. Субокципитальное давление — 84 мм. После травмы — тяжелая контузия 
мозга. Через 20 минут повторная пункция. Ликвор насыщенио кровянистый, давление — 12 мм. 
Через 24 часа снова субокципитальная пункция, ликвор менее кровянистый, давление — 38 мм, 
выпущено 2,5 сыз жидкости. Через З суток ликвор опалесцирующий, давление — 45 мм и че- 
рез 7 суток жидкость совершенно прозрачная, давление — 70 мм. 


У больных, у которых мы лишены возможности сопоставлять уровень 
давления ц.-с. ж. до и после травмы, можно сделать некоторые заключения 
из учета динамики давления при последующих повторных пункциях, произво- 
димых с лечебной целью. У некоторых из этих больных мы наблюдали в 
первые дни острых явлений и тяжелого состояния относительно низкое че- 
репномозговое давление, которое, как показали повторные пункции, вырав- 
нивалось, сопровождаясь при этом прогрессивным улучшением состояния 


1 Методика наших опытов будет описана в другой работе. 


42 А А. Л. Фисанович 


больных. и их выздоровлением. Иллюстрацией к этому могут служить сле. 
дующие клинические наблюдения: 

7. — Сов, 38 лет; со в клинику 4 января 1937 г. с явлениями контузии мозга з 
перелома основания черепа. В связи с нараставшими менингеальными явлениями произведем 
через сутки после травмы люмбальная пункция. Давление — 128 мм. Выпущено 10 см? жидвосе 
Внутривенно введено 20 см? 20% хлористого натра. На следующий день у больного нарушь 
ний сознания не отмечается, возбуждение прошло. В течение четырех последующих диех « 
получал ежедневно рег с]узтат по 100 см? 500% шазпез. зшѓиг. На шестые сутки проияведен 
повторная люмбальная пункция. Давление — 139 мм. Через девять суток после второй — прэ 
изведена третья пункция, показавшая давление в 156 мм. В дальнейшем течении медленво ш. 
ступило выздоровление. 

2.— Б—ков, 34 лет; поступил 12 января 1937 г. Тяжелая контузия мозга и трещины косте 
свода черепа. 14 января при менингеальных явлениях произведена субокцивитальная пунку»: 
Давление — 106 мы. Выпущено 12 см? кровянисто-окрашениой жидкости. Внутривеыно ввелег: 
20 см? 20% раствора поваренной соли. На следующий день в состоянии больного отмечег: 
заметное улучшение. 15 и 16 января больной получвл внутривенно по 20 смз 20 % №С 
17 января повторная субокципитальная пункция показала давление в 144 ым. 31 января ж: 
пасан в удовлетворительном состоянци. | 


Анализ этих фактов допускает мысль о том, что вслед за травмой кз. 
рушается циркуляторная функция ликворной системы. Общее количеств. 
жидкости может не измениться, происходит только перераспределение ее ғ 
ликворном бассейне с преимущественной концентрацией в том или иной 
участке, оказавшемся в силу разных условий наиболее предрасположенных 
к стазу в данный момент. Кроме того, одним из последствий травматических 
циркуляторных расстройств является повышение онкотического давления моз 
говой субстанцин вследствие избыточного перехода в ткани мозга ликвор: 
из субарахноидального пространства. 

Учесть все колебания ц.-с. ж. нашими методами исследования невозмохно.. 
Люмбальная и субокципитальная пункция, которыми мы в первую очерељ. 
пользуемся для определения черепномозгового давления, не могут служить 
критерием давления во всех отделах ликворной системы. Нельзя считать 
объективным тестом ликворного давления манометрические показатели одного 
только субарахноидального пространства. Вытекающие отсюда понятия гв- 
пер- и гипотензии приложимы прежде всего к самому субарахноидальному 
пространству, и лишь с определенными коррективами могут переноситься на 
краниальное и онкотическое давление. Вгом4ег, ЈеЌегѕоп, Меуегз и многие 
другие авторы считают, что люмбальное давление не идентично краниаль- 
ному и предостерегают от ошибочных выводов на основе учета только люи- 
бального давления. Известно ведь различие уровней при сравнительном опре- 
делении давления путем пункций субокципитальной и люмбальной. Кроме 
того, опыт вентрикулопункций также дает нам достаточно инструктивные 
данные. 

Борьба с патофизиологическими отклонениями -в статике и динамике 
ц.-с. ж. представляет в клинике очень сложную задачу. Всевозможные по- 
пытки стабилизировать черепномозговое давление направлены главным обра- 
зом на регулирование продукции и резорбции ликвора. Консервативная те- 
рапевтическая регуляция мозгового давления осуществляется в настоящее 
время либо путем прямого воздействия на НШаиог при помощи пункции, либо 
окольным — через кровеносную систему. 

В последние годы в терапии больных с гипертоническим ликворным сив: 
дромом нашли широкое применение гипертонические растворы солей и глю- 
козы. 

Идея и обоснование метода лечения анизотоническими растворами принадлежит М еей'у и 
КіЬЬеп’у, опубликовавшим свои наблюдения в 1919 г. Многочисленные проверочные исследо- · 
вания ряда авторов дали в основном тождественные результаты, подтвердившие понижающее 
воздействие гипертонических растворов на уровень цереброспинального давления. Механизм 


действия гипертонических растворов вытекает из повышения осмотического давления крови, 
перемещения ликвора в кровяное русло и дегидратации ткани мозга. Рядом исследователей | 


“онсерзват. мероприятия в борьбе с повышен. внутричерепным давл. при травмах гол. мозга 43 
РЕН НЫ НИНЕ ЕН СЕНЕ НОНА адас анааран а нн ЕНЕН 


\ 


Но, Флалькевич) установлено, что гипертонические растворы ве изменяют продукции ц.-с. ж., 
чо повышают ее резорбцию, которая идет по дополнительным путям. По мнению ЭсВа{епЬгап’`а 
ипертонизация крови создает, вопреки обычным условиям, отток ликвора по периваскулярным 
зространствам в центрипетальном направлении. Многие исследователи отмечают непостоян ство 
‹енствыя этих растворов, иногда даже действие обратной силы. Кигя осуждает внутривенное 
арименовие гипертонических растворов, так как наблюдал после кратковременного падения 
давления картину резкой гипертензии. 


Анизотоническими растворами у больных с травмами мозга мы поль- 
зуемся в течение последних трех лет. Вначале эта терапия проводилась не- 
регулярно и лишь ббльшее ознакомление с некоторыми фактами, обратив- 
шими на себя внимание, послужило толчком к дальнейшему систематическому 
изучению роли гипертонических растворов. 

Наши суждения базируются на клиническом материале в 50 случаев 
травм мозга, преимущественно сотрясений и на экспериментах, проведенных 
на 20 собаках!. В клинике из гипертонических растворов нами применялся 
20% раствор хлористого натра, 40% глюкозы и 50% сернокислой магнезии. 


Давление мы измеряли по уровню столба ликвора в стеклянной трубке диаметром в 4 мм 
= лежачем положении больных, часто пользуясь одновременной люмбальной и субокципиталь- 
ной пункцией. До и после внутривенного введения раствора измерялось артериальное давле- 
ние аппаратом Рива-Роччи. За колебаниями ликвора мы следили у больных в течение 15 — 30 ми- 
нут, на животных наблюдение длилось 45 — 75 минут. 

Во избежание ошибок в учете давления следует помнить о важном значении положения 
тела больного. При одновременной пункции обеих цистерн (сіѕзіеогпа шарпа еї {етоша|з) мы 
устанавливали обе иглы на одном уровне от пола. Изменяя наклон стола, мы наблюдали ко- 
лебания уровня жидкости в манометрах и могли убедиться, что движение ликвора в субарахио- 
идальном пространстве не является простым механическим актом, а подчинено регулирующему 
влиянию физиологических факторов. В то время как у здоровых лиц жидкость в обеих труб- 
ках обычно устанавливается почти на одном уровне, у травматиков можно было наблюдать 
всевозможные варианты соотношения давления в цистервах и индивидуально различную ре- 
акцию на введенный гипертонический раствор. 


| Для иллюстрации считаем нелишыим привести несколько личных наблю- 
дений: | 


3.— К-р, 25 лет; поступил 21 июня 1937 г. по поводу сотрясения мозга. Через 18 часов 
после травмы произведены люмбальная и субокципитальная пункции. Давление в люмбальном 
отделе — 153 мы водяного столба, а в большой цистерне — 0. 


4.— С—ов, 48 лет; шоступил 23 июня 1937 г. Клинически установлено тяжелое сотрясение 

мозга и перелом ребер. Через двое суток после травмы произведена люмбальная пункция. 

ление установилось на 151 мм, вслед за этим — пункция большой цистерны; жидкость по- 
явилась только после отсасывания шприцом и давление поднялось до 62 мм, снизившись в 
поясничной области до 80 мм. 
| 5.—Пр—ко, 16 лет; поступил 21 мая 1937 г. Сотрясение мозга. Через двое суток после 
‘травмы одновременная пункция обенх цистерн. Субокципӣтальное давление — 100 мм, люм- 
‚ бальное — 79 мм. Головной конец стола опущен под углом в 30° и давление упало соответ- 
‚ственно до 84 мы и 61 мм. Снова выравнен стол и введено внутривенно 40 см? 40% глюкозы. 
‘Через 5 минут субокципитальное давление — 42 мм, люмбальное — 61 мы, а через 15 минут — 
73 мм и 68 мм. 

6.— Больная М— ва, 32 лет; поступила З июня 1937 г. Тяжелое сотрясение мозга. Через двое 
“суток после травмы люмбальное давление— 141 мы, субокципитальное — 147 мм. Через 20 мин. 
| после введения 20 см? 40 % глюкозы люмбальное давление — 125 мм, субокципитальное — 122 мм. 
| Особенно резкие колебания наблюдаются после ранее произведенной пункции с выпуска- 

инем ликвора. 

7.— Т — ва, 20 лет; поступила 27 мая 1937 г. при явлениях тяжелого сотрясения мозга: 

Через б суток после травмы люмбальная пункция показала давление в 191 мм. Извлечено 
12 см3 ликвора. Спустя 3 дня повторная пункция обеих цистерн. Давление в люмбальном 
отделе — 16 мм, а в субокципитальной области — 179 мм. При опускании головного конца стола 
уровни в мавометрах остановились на 6 мм и 202 мм, при таком же наклоне ножного конца 
уровни соответственно переместились и остановились на 22 мм и 162 мм. Больной введено 
внутривенно 40 см? 40 % глюкозы и через 15 минут давление люмбальное — 30 мм, а субокци- 
‚ питальное — 191 мы. 

$ Здесь приведено только количество полностью изученных случаев, так как фактически 

мы располагаем значительно большим количеством экспериментов и клинических наблюдений. 
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Оценка наших наблюдений не дает оснований говорить о какой-льх 
однотипной закономерности в гидродинамике џ.-с. ж. после травмы мож 
Бросается в глаза несоответствие между люмбальным и субокципитальны 
давлением, как будто оба отдела субарахноидального пространства не орь 
нически, а функционально разобщены и давление ликвора изолированво ре 
гулируется в каждом участке. , 

Наши наблюдения над терапевтическим действием гипертонических ргс 
творов говорят о том, что эффект наступает не сразу и целиком не мохе 
быть прослежен в течение опыта, длящегося 30 — 60 минут. Реакция орг 
низма на введенный раствор развивается постепенно, часто бывает длите 
ной и интенсивной и может итти по особому типу. Очень характерен в пол 
отношении следующий случай: 


8. — Х—лин 18 лет; поступил 21 ноября 1933 г. с открытым переломом черепа, разиоззг- 
нием и выпадением мозга. Произведена трепанация. В дальнейшем течении развилась мог 
вая грыжа величиной в куриное яйцо. С целью понизить виутричерепное давление и сти 
лировать обратное развитие пролапса больному вачали вводить внутривенно 20 — 3) = 
40 о/о глюкозы. Каждое такое вливамие вызывало у него бурную реакцию: температуре: 
37,6 — 38,0° подымалась до 39 — 40°, появлялись рвота, головная боль, головокружение, 6: 
сонница. Ивъекции из-за бурности реакции проводилась с промежутками в 2—3 ди; 
пришлось их оставить ввиду решительного отказа больного. У нас осталось впечатление, т; 
объем мозговой грыжи несколько уменьшился. 


Вводимые гнпертонические растворы обычно не изменяют артериального 
давления или повышают лишь в незначительной мере (5— 10 мм), только + 
одном из наших клинических случаев артериальное давление, равное 117- 

мм, после внутривенной инъекции 20 см? 20% поваренной соли подняло 
до 140—65 мм. Подъему артернального давления, связанному с введение: 
гипертонического раствора, большей частью сопутствует понижение уро 
ликвора в манометрических трубках, но закономерной связи между кровяных 
И ликворным давлением мы в своих наблюдениях не могли уловить. 

"Ріхор, НаШЬш+оп и др. авторы приводят доказательства наличия прямой заваскиост 
между цереброспинальным давлением и артериальным и тем более венозным, во сове х 
исключают параллелизм в ивменениях давления ликворной и кровеносной систем. 
вызывал повышение внутричерепного давлення введением в боковые желудочки рингеровскгт 


раствора под различным напряжевием и наблюдал изменения со стороны дыхания и пуло 
кровяное же давление оставалось стабильным. 


О независимости ликворного давления от артериального могут свид- 
тельствовать и наши эксперименты на трех собаках. 

Мы обнажали у животных обе а. а. саго!з соттип. как можно дальше от места бефур- 
кации (во избежание раздражения зтиз сагоНсив, что рефлекторно вызывает варушение ноо 
вого кровообращения), подводили под них лигатуры и затем субокципитальной пункџиі 
определяли давление ц.-с.ж.; завязав лигатуры и понизив тем самым артериальное кровоскг 
бжение мозга, мы вели в течение часа наблюдение га давлением ликвора в манометре. У д): 
собак давление осталось стабильным, у третьей упало с 171 мм до 91 мм. Двум первым сс 


бакам мы дополнительно ввели в у. 90|. ех. 20 смз 40% глюкозы, ве получив инкаго 
эффекта. 


Еще не разрешен вопрос о клинических преимуществах того или иного со: 
става гипертонических растворов. Некоторые клиницисты применяют 40% рас 
твор уротропина, обладающего бактерицидными свойствами и проходящего 
через гематоэнцефалический барьер. Многие отдают предпочтение 40—50% глю: 
козе, хотя \ееа, КіЬЫЬеп, ГашасВе и др. считают глюкозу наименее активиой 
и лучший результат получали от МаС|, обладающего по их наблюдениям 6% 
лее длительным и интенсивным понижающим влиянием. Если в качестве кри- 
терия взять манометрические показатели, то у больных мы не видели замет 
ной разницы между глюкозой и поваренной солью, в клиническом же течения 
лучший эффект получали при инъекциях глюкозы. О! в своих экспериментах 
с острым повышением мозгового давления также не обнаружил разницы з 
дегидратационном действии 50% глюкозы и 10% Ма. 


| 
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е Не следует полностью отождествлять действие гипертонических раство- 
Яров у человека и животных. 


№ У собак действительно более резко выражен понижающий эффект поваренной соли, что 


Звидвмо связано с общим токсическим угнетением, доводящим животное до состояния шока. 


При самом медленном введении солевого раствора уже первые капли вызывают у собаки дви- 
гательную болевую реакцию и возбуждение, а к концу введения 20 см3 20% раствора мы на- 

‚блюдали судорожные сокращения конечностей, временную останогку дыхания и в одном слу- 

“чае даже летальный исход. Нужно думать, что терапевтическое действие растворов зависит и 
от толерантности организма к тому или иному веществу. 


Количество вводимого гипертонического раствора не безразлично для 
больного. Американские исследователи рекомендуют большие дозы, но это 
чревато опасностью последующего отека мозга (Слонимская, Радзимовская). 
Оптимальное действие раствора связано несомненно с определенным его 
количеством, индивидуально различным, и так как учесть это невозможно, 
то приходится придерживаться общей дозировки. С целью выяснить взаимо- 
отношение между цереброспинальным давлением и количеством введенного 
раствора мы провели ряд наблюдеиий на больных и животных с травмами 
мозга. Произведя пункцию субарахноидального пространства и определив 
давление, мы вводили внутривенно 20 сы’ 20% МаС| или 40% глюкозы и, 
выждав 15 — 25 минут до стабилизации жидкости в манометре, снова вводили 
20 см3 того же раствора или комбинировали соль с глюкозой. Ни в одном 
случае мы не получили дальнейшего снижения, наоборот, уровень ликвора 
нередко даже подымался выше исходного. Испытав несколько вариантов до- 
зировки, мы остановились на ‘количестве в 30—40 куб. см глюкозы, или 
20 куб. см хлористого натра для каждой инъекции и, ориентируясь на клини- 
ческое состояние больного, считаем более целесообразным повторять әти 
инъекции ежедневно или с большими промежутками, чем искать эквивалент- 
ное действие в повышенной дозе. 

Концентрации растворов О! отводит доминирующую роль, так как только 
насыщенностью, а не видом раствора обусловливается его осмотическая 
роль. На больных мы, сопоставив действие 10 и 20% раствора поваренной 
соли, наблюдали лучшие результаты от последнего. 


Јогоѕ предложил раствор 20% МаС! с прибавлением 6 —7 % гумми-арабика, так как в 
своих экспериментах он убедился, что сила и продолжительность действия на мозговое давле- 
нше этой комбинации выше, чем при одном 20% МаСі. Мы вводили раствор нескольким соба- 
кам м ие заметили отличия от обычной 20 % поваренной соли без коллоида. 


Наблюдая осложнения после внутривенных инъекций гипертонических 
растворов, Сиѕћіпс, Риётапп и др. предложили вводить соответствующие 
препараты рег оз или рег гесіит, и таким путем также получали значитель- 
ное падение цереброспинального давления. Вводя больным в клизмах раствор 
50% сернокислой магнезии в количестве 100 см?, мы нередко получали улуч- 
шение их состояния, но у тех же больных мы отмечали более быстрый и 
лучший результат при внутривенном введении. 

Суммируя наши наблюдения над гипертоническими растворами при трав- 
мах мозга, мы могли бы сказать, что действие их непродолжительное и не- 
постоянное. Как правило после каждой инъекции в состоянии больных про- 
исходит сдвиг к улучшению: они становятся более активными, стихает 
головная боль, улучшается сон, падает температура. Такой эффект длится 
большей частью 1—2 дня, после чего в случаях значительной травмы весь 
коммоционный симптомокомплекс выступает снова, иногда в менее интенсив- 
ной форме, возобновляются жалобы больных и, если повторные инъекции не 
приводят к цели, приходится прибегать к другого рода мероприятиям. 

Несмотря на широкое применение гипертонических растворов, они не 
вполне удовлетворяют предъявляемым к ним запросам клиники и естественно 
обращение клиницистов к таким манипуляциям, как субархноидальные пунк- 
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ции, дающие все выгоды непосредствеиного контакта с ц.-с. ж. Эти п 
при травмах мозга встречают различное отношение и оценку. В противовез 
растущему числу сторонников раздаются голоса, призывающие к осторол- 
ному применению пункции из-за опасности инфекции и блока (Гаркави, Зла. 
товеров), возникновения медуллярной компрессии (басһ) и других ослокнь 
ний, особенно в острых стадиях. Вместе с тем в остром посттравматически 
периоде, где наиболее демонстративны признаки гипертензии, часто возь 
кает необходимость быстрого понижения внутричерепного давления. Гир: 
тонические растворы в таких случаях обычно оказываются инактивными : 
наилучший результат дают спинномозговые пункции. 

Применив люмбальную пункцию у больного с тяжелой контузией мох: 
и нарастающими менингеальными явлениями, мы получили яркий и быстры 
успех. Последующие наблюдения на 23 больных дали нам ценные указав; 
в отношении показаний и методики применения пункций. 

Количество и давление цереброспинальной жидкости может в опре. 
ленных пределах меняться, увеличиваясь или уменьшаясь, без вредного вая; 
ния на общее состояние организма. Травматическое воздействие на №; 
видоизменяет функции системы аппаратов, регулирующих распределение хи. 
кости в цереброспинальной системе. Наступающие вслед за травмой рс. 


стройство кровообращения и отек мозга в форме ли диффузного пропить: 
вания жидкостью межклеточных пространств (Очеипе), или набухания самт 


клеток (Ѕсһумеопс) изменяют объем ликворного бассейна и резистентность 
его стенок, отток жидкости тормозится и в субарахноидальном пространства: 
возникает ликворный стаз. Необходимо воздействие извне, чтоб ускорять 
разгрузку блокированной ликворной системы. Эту роль играет пункция, слу. 
жащая импульсом к функциональной реставрации ликворного аппарата. 

На клиническом материале мы видели, что удаление нескольких си! 
ц.-с.ж. оказывало благоприятное действие на больного. Учитывая эффект, ко. 
торый наступал после выпускания 3—5 смз, приходится думать, что пунк. 
ция имеет значение не только с точки зрения непосредственного понижения 
давления, но главным образом как фактор, восстанавливающий резорбцию 
ликвора. 

Кровоизлияние в субарахноидальное пространство считалось противопо- 
казанием для пункции. На этом особенно настаивают невропатологи. Такой 
взгляд опровергают наши клинические и экспериментальные наблюдения. 
Мы наблюдали трех больных с геморрагическим ликвором и У всех первая 
пункция дала терапевтический успех, а при повторной пункции жидкость окг- 
залась совершенно прозрачной. Аналогичные результаты получены и на со 
баках. 

Перед клиницистом всегда возникают вопросы: 1) когда производить 
пункции, 2) как часто повторять их и 3) сколько жидкости выпускать ка: 
ждый раз. Чтобы ориентироваться в последнем вопросе, мы во время пункция 
выпускали порциями жидкость и каждый раз измеряли давление. У здоро: 
вых людей удаление 5 см? ликвора временно понижает давление в среднем 
на 46 мм, при повышенном давлении это количество жидкости может вовсе 
не отразиться на манометре (Гатасће). Каковы могут быть колебания 4 
вления у лиц с травмами мозга показывают следующие наблюдения: 

9. —К—ко, 48 лет; поступил 20 декабря 1936 г. Тяжелая форма сотрясения мозга. Люи- 


бальная пункция. Давление — 180 мм. Жидкость вытекает частыми каплями. По истечения 
5 см? давление — 115 мм, после извлечения 7 см3, давление упало до 0. 


10. — С ма; поступил 9 июня 1936 г. по поводу перелома черепа с компрессвей мо. 


Люмбальная пункция. Давление — 143 мм, по удалении 2 см жидкости — 54 мм, а после 3 си’. 


упало до 0 

11. — П—ая; поступила 21 октября 1937 г. Тяжелая форма контузия мозга. Люибальная 
пункция. Ликвор бьет струей. Давление — 266 мм, по удалении 10 см? жидкости — 57 ми, • 
после 16 смз — 37 мм. 


| 


Консерват. мероприятия в борьбе с повышен. внутричерепным давл. при травмах гол. мозга 47 


12. — Д—ва, 33 лет; поступила 7 июня 1937 г. Перелом затылочной кости и сотрясение 
мозга. Давление в люмбальном отделе — 148 мм, по удалении 6 см? жидкости давление — 48 мм, 
после 8 смз — 34 мм и после 10 см8 — 20 мм. 


Сопоставляя эти случаи, не трудно убедиться, что нет пропорциональ- 
ной зависимости между количеством выпускаемой жидкости и амплитудой 
снижения давления. В повседневной практике нужно более считаться не с 
количеством жидкости, а с давлением. Производя пункцию, мы обычно предо- 
ставляем жидкости вытекать до отказа. Иногда при этом выделяется 15 — 
20 см, в других случаях только 2—3 смз, и это приносит больным значи- 
тельное облегчение. У трех больных после прекращения самопроизвольного 
вытекания жидкости мы шприцом отсосали еще несколько смз ликвора, 
и двое из этих лиц жаловались потом на мучительную боль в затылке, у 
третьей больной развилась картина гипотензии. Это заставило нас отка- 
заться от форсированного извлечения ц.-с. ж. и отсасывание шприцом нужно 
признать нежелательным. 

У здоровых людей восстановление объема жидкости после пункции на- 
ступает через несколько часов. При травмах мозга мы чаще всего отмечаем 
задержку и в ряде случаев повторные люмбальные пункции на 4 — 5 сутки 
оказывались „сухими“, а при наличии жидкости давление было низким. 

Многие клиницисты считают возможным применение пункций не ранее 
24 — 48 часов после травмы. Наш опыт позволяет утверждать, что к пунк- 
циям следует прибегать как можно раньше и тем ранее, чем тяжелее состоя- 
ние больного. У шести больных с травмами мозга люмбальная пункция была 
произведена нами в промежуток времени от 2 до 18 часов после инсульта с 
хорошими результатами. Мы склонны думать, что ранние пункции целесооб- 
разны и с точки зрения профилактики осложнений, связанных со следующими 
за травмой нарушениями динамики ликвора. 

Нередко после первой же пункции проходят головные боли и настолько 
улучшается состояние больного, что отпадает необходимость в каких-либо 

` дополнительных терапевтических приемах. При длительных головных болях, 

_ общем угнетении и’ других признаках гипертензии мы повторяли пункции 
2—4 раза и одновременно проводили внутривенное введение гипертониче- 
ских растворов. Такнм образом, ставя во главу методики борьбы с повышен- 
ным цереброспинальным давлением люмбальную пункцию, мы по сути про- 
водим комбинированное лечение. 


Для понижения давления Спасокукоцкий рекомендует кровопускания. Это мероприятие 
‚ мы е успехом использовали в одном случае сотрясения мозга с длительными головными бо- 
лями, ве уступавшими вливаниям 400/ глюкозы. Однако после того как мы стали системати- 
чески применять пункции у мас не было нужды в кровопусканиях. 
| В защиту пункции при травмах мозга выступают Бурденко, Гариневская, Михеев, КЩег 
| и др. авторы, значительно расширившие показания к люмбальным проколам с лечебной и 
днагностической целью. Картавова сообщает о пункциях при переломах осиования черепа у 
75 больных, всегда получавших облегчение от этой манипуляции. Михеев—сторонник повтор- 
вых люмбальных пуикций в небезнадежно тяжелых случаях. 


Не следует, конечно, забывать, что у больных с гипертоническим лик- 
ворным синдромом на почве травмы мозга не всегда наступает благоприят- 
ный сдвиг после пункций, так как тяжесть состояния больного может усу- 
губляться церебральной геморрагией, и потому в случаях, протекающих при 

‚ угрожающих явлениях нарастающего внутричерепного давления, необходимо, 
не теряя времени, прибегнуть к декомпрессивной трепанации. 

Критическая оценка нашего клинического и экспериментального мате- 
риала пополняет прежде всего ту ограниченную сферу знаний, которыми мы 
располагаем и руководствуемся в разрешении вопросов, связанных с трав- 
мами мозга. Из сложности патогенеза гипертензии вытекают те затруднения, 
на которые наталкивается терапия этих травм. Систематические пункции 
субарахноидального пространства и инъекции гипертонических растворов при 
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своевременном и умелом применении играют весьма активную роль в тера 
пин различных мозговых процессов. В этих консервативных мероприятиях заь 
имеем ценные лечебные методы, которые должны быть широко использованы 


клиникой. 
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ДЦентральнозо института усовершенствования врачей 


В 1899 г. Штернберг описал гистологическую картину лимфогранулома- 
тоза и выдвинул положение, что необычайная локализация лимфогрануло- 
матоза станет тем более обычной, чем чаще и детальнее будет производиться 
макро-и микроскопическое исследование органов. Это утверждение остается 
правильным и в отношении нервной системы, вовлечению которой в патоло- 
гический процесс до настоящего времени не уделяется достаточно внимания. 
Уже в 1832 г. Ходкин (Нод) при первом описании этого страдания сооб- 
щает о случае, где процесс, захвативший шейные, аксиллярные, бронхиаль- 
ные, паховые и мезентериальные железы, проник в мягкие мозговые обо- 
лочки и инфильтрировал их. В 1927 г. Гинсбург (СіпзЬше) на материале 
госпиталя Монтофиоре в Нью-Йорке обнаружил поражения нервной системы 
в 27,7% всех случаев лимфогрануломатоза. 

Наш материал состоит из четырех случаев, наблюдавшихся в клинике и 
четырех поликлинических случаев. Кроме того, мы произвели подробное 
клиническое обследование в четырех случаях лимфогрануломатоза, где боль- 
ные не предъявляли неврологических жалоб. 


7. — Больная В— ва, 30 лет; страдает лимфогрануломатовом с 1931 г., по поводу которого 


' першодически лечилась рентгеновскими облучениями с значительным эффектом. 5 марта 1935 г. 


остро, в течение одной ночи, развился полный паралич нижних конечностей с недержанием 
мочи и кала. Поступила в клинику 26 марта 1935 г. | 

Ѕіаіиз ргаезепз. Больная удовлетворительного питания, кожа и слизистые оболочки 
резко бледны. Температура 38,4 — 39,2, пульс 100 в минуту. Увеличение подчелюстных, шёй- 
вых м паховых лимфатических желез. Правая половина грудной клотки в верхней части спе- 
реди выпячена. При перкуссви ослабление перкуториого звука в верхней доле правого легкого, 
там же ослабление дыхания. Сердце нормально. Печень и селезенка не увеличены. Черепвые 
первы и верхние конечиости отклонений от нормы нө представляют. Полная параплегия 
нижних конечностей. Коленные, ахилловы, брюшиые рефлексы не вызываются. Подошвен- 
ные рефлексы ослаблены. Патологических рефлексов нет. Непроизвольное мочеиспускание 
и дефекация. Выпадение всех видов чувствительности от уроввя Оз: вниз. Гипотония мышц 
нижних конечностей с незначительной атрофией разгибателей левого бедра. 

Кровь. Эритроц. 2 830 000, НЬ 29%, лейкоц. 5800, возин. 4%, палочек 5%, сегм. 69%, 
лимф. 18%, моноц. 4%, р. о. в. 70 мм в 1 час. КУ отрицательная. 

Спиниомозговая жидкость слегка ксантохромна. Пон пробе по Квеккенштедту полный 
блок, белок 13,2 000, цит. 13 лимф. в 1 куб. мм. Реакция Нонне-Апельт и Панди резко положи- 
рни КУ отрицательная. Больная при явлениях нарастающей слабости скончалась 18 апреля 

г. 

Клинический диагновз. Лимфогрануломатов. Компрессиоиный миэлит. 

Секция. Увеличение лимфатических желез: медиастинальных, перибронхиальных, шей- 
ных, паховых, мезентериальных и ретроперитонеальных. В области шеи, справа — узлы ново- 
образования с распространением на клетчатку шеи и средостения и прораставием органов 
шен, грудных и межреберных мышц, верхнегрудных позвонков и врастанием в позвоночный 
канал и эпидуральную клетчатку. Наружная поверхность твердой мозговой оболочки покрыта 
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массивными грануломатозвыми массами, тянущимися с небольшими перерывами от срез 
грудного до нижнепоясвичного отдела. 

Микроскопическое обследование. Грануломатозвые узлы состоят из в 
морфных клеток, иногда круглых, частью лопаствых, многоядерных, иногда гигантскиз. 
них очаги мелких клеток типа лимфолейкоцитов, довольно много эозинофилов. Среди 
ных масс тяжи соединителькой ткани, местами рубцы значительного протяжения. В некотор 
узлах некротические участки. Гравуляциониые массы резко отграничены от твердой 
оболочки и нигде последнюю не прорастают. Однако в наружном слое твердой мозговой о 
лочки видна диффузная клеточная инфильтрация из лейкоцитов и в меньшем числе — лан 
цитов. Мягкие оболочки, корешки и спинной мозг свободны от клеточной инфильтрация. 
поперечном разрезе структура спинного мозга резко изменена. Белое вещество по всему по 

речнику ареолировано. Виден значительный распад осевы 

НИ линдров и миэлиновых оболочек. Во многих местах видны 
{Й вабухшие осевые циливдры. Пролиферация глиовных клети 
в. "ы виде тучных клеток, наполненных жировыми частяцами. Гав 
нарные клетки представляют значительную картиву дезинтегр 
(хромолиз, периферическое расположение ядра, многие км 
разбухли и потеряли свои нормальные контуры). На поперечи 
разрезе выше и ниже указанного уровня вторичные восхода 
и нисходящие перерождения. Периферические нервы ие изисве 


2. — Больная М., 16 лет, в срехавє 1930 г, стала испыт 
нарастающую общую слабость. В конце сентября 1930 г. 
отмечать слабость ног при ходьбе. Спустя два месяца слаба 
ног настолько усилилась, что больная вынуждена была остават 
в постели. К этому времени появилоеь непроизвольное мочене 
скание и задержка стула. Поступила в клинику 16 июня 191 
З+афиз ргаезепз. Общее состояние питания больв 
резко понижено. Кожа и слизистые бледны. На яго. | 
крестце обширвые пролежни. Пульс 100, температура 38,4 —3 
ерепные нервы и верхние конечности отклонений от нормы 
представляют. Полная параплегия нишних конечностей с кли 
сами стоп и чашек. Двусторонний симптом Бабинского и Росе 
лимо. Расстройство всех видов чувствительности от уровня П). 
ержка мочи и кала. 
Кровь. Эритроц. 2 280 000, гемогл. 36%, лейкоц. 12 000, в 
троф. 64 %, лимфоц, 27%, эоз. 6 %, моноц. 3%, КУ отрицательна 
Спинномозговая жидкость ксантохромная, лимфоц. 4 в 1 кубик 
белок 6 %о. Реакция Нонне-Апельт резко положительная. 
Больная скоичалась на двенадцатый день поступлеви и 
клинику. 
Клинический диагноз. Опухоль спиныого миоз 
Сепсис. | | 
Секция. Генерализованный лимфогрануломатоз шейных 
аксиллярвых, медиастинальных трахеобронхиальных желез. В эш- 
дуральном пространстве грануломатозные массы охватывк 
спинной мозг от уровня УІ грудного до 1 поясничного 204 
звонка. Грануломатозные массы, покрывающие твердую мовгозуеў 
оболочку, дают типичную картину лимфогрануломы, состоящую 
Фото 1. Случай 1. Лиы- из полиморфных клеток, среди которых немало гигантских штер- 
фогрануломатозвные узлы берговских. Грануляционные массы не прорастают твердую ио} 


диффузно покрывают ГОВуЮ оболочку. ; ] 
ИНО: МО. Микроскопическое исследование обнаруживает, что лвифо- 


грануломатозные массы со всех сторон окружают спинной мозг. 

и тесно спаяны с твердой мозговой оболочкой, которая во мно- 
гих местах ивфильтрирована лимфогрануломатозными узлами, нигде не проникающими в: 
внутреннюю поверхность ее. В эпидуральной клетчатке и твердой мозговой оболочке стенки 
многих сосудов утолщены и частью гиалинизированы. Массы лимфогрануломатозных клеток 
заполняют просвет многих сосудов. Мягкие мозговые оболочки не вовлечены в процессе, за 
исключением отдельных участков вокруг корешков. Иняфильтрация здесь распространяется 
между пучками корешков, не проникая внутрь их и состоит из одних лимфоцитов. 
вещество ареолировано в боковых и передних столбах; образование небольших пустот звачн- 
тельво менее выражено в задних столбах. В боковых столбах ареолирование ткани больше 
выражено по ходу коротких, чем длинных путей, причем с той и другой стороны отчетливо 
видно образование массивного глиозного рубца. Более половины клеток серого вещества нао: 
дится в различных стадиях дегенерации. Сосуды спинного мозга и корешков расширены, пере- 
полнены кровью. В сером веществе спинного мозга видны небольшие свежие кровоизлияиня. 
Головной мозг и периферические нервы бев изменений. 


3. — Больной М., 28 лет; ечьтает себя больным с кая 1936 г., когда у него появилисе 
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‚ ва лице и конечностях. Спустя месяц температура поднялась до 38 — 39°. В начале 
‚ заметил опухоль на шее справа, которая постепенно увеличивалась. В октябре 1936 г. 
пил в терапевтическую кли- 
‚где было проведено 23 сеанса 
еновского облучения. Опухоль 
ее уменьшилась и темпера- 
стала нормальной. Спустя две 
һи температура вновь подня- 
до 38 — 39°, появились боли 
ках и ногах и больной в де- 
е 1936 г. вторично поступил 
знику. 

Зфафиз ргаезептз. Резкое 
6 исхудание. Лицо одутловато, 
‚кожи желтушно-бледный.Спра- 
| вадключичной ямке прощу- 
ется пакет желез величиной 
хубиное яйцо. Слева в подклю- 
вой ямке увеличенные железы 
ичиной с лесной орех. Легкие 
мальны. Границы сердпа нор- 
вы, тоны его глухи. Селезенка 
Бшая, плотная, доходящая до 
Ша. Печень увеличена, плотна, 
\езненна. Больной жалуется на 
Маме боли в ногах и левой по- 
вине лица. Боли особенно силь- 
{3 нижней челюсти слева. Моча 
рмальна. в 8%, 
троцитов ветной пока- 
к 0,5; лейкор. 21700, эозин Микрофото 2. Случай 2. Лимфогранулома в зпидураль- 
5 палочк. 16,5%; сегмент. : ной клетчатке 
5%, лимфоц. 10; мон. 6,5%. 
изоцитоз, нормобласты 11 на 200 лейкоцитов, р. о. э.—65. Состояние больного резко ухудша- 
05, появились поносы и 25 декабря 1936 г. наступил ехИиз. 


Секция. Над ключицей 
справа выступает крупный пакет 
лимфатических желез. У переднего 
края правой доли печени имеется 
несколько узлов величиной до вищ- 
ни, на разрезе беловатоге цвета 
с розовыми проелойками. На верх- 
ней поверхности левой доли такие 
же узелки величиной с чечевицу. 
В толше селезенки прошупывается 
множество узлов величиной до виш" 
ни. На разрезе ткань селезенки 
маливового цвета с выступающими 
бледными узелками величиной до 
фасоли. Все лимфатические железы 
плотны, увеличены, образуют кон- 
гломераты величиной с яблоко. 
Анатомический диа- 
гн оз. Лимфогрануломатоз с пора- 
жением лимфатической системы, 
селезенки, печени и гассерова узла. 
Язвы толстых кишок. Резкое пе- 
рерождение мышцы сердца, печени 
и почек. Левый гассеров узел в 
два раза больше правого. При мик- 
роскопическом исследовании ко- 
решки его представляются инфиль- 
трированными клетками разнооб- 
Чихрофото З. Случай 2. Инфильтрация наружных слоев разной формы и величины. Рядом 
твердой мозговой оболочки лимфогрануломатозными с мелкими лимфоидными клетками 
КЕ! клетками видны клетки овальной и веретено- 
и образной формы. Ядра клеток 
Азычайно полиморфны. Реже встречаются гигантские клетки с большим лапчатым ядром 
| С а ядрами. В нескольких местах клетки переходят на мягкие оболочки, которые 


А Ріоіігеа Бу Соое 


У 


«Я 


ж 


52 3. Л. Лурье 


в основном остаются неизмененными. Ганглионарные клетки гассерова узла не изменен. 
Узел также инфильтрирован полиморфными клетками, но в значительно меньшем числе 1», 
корешки. Число сателлитов заметно у. 
личено. Правый гассеров узел нензмгь; 
В этом последнем случае, прет 
ленном нам В. Т. Талалаевым, боль: 
не был обследован невропатологом г 
м ВА жизни. Обнаруженная нами лимфогрг:; 
РР ЫЬ ЧУ: ломатозная инфильтрация левого ге» 
5 АА рова узла и корешков тройнич:,- 
ПЭМ Бъ\ нерва вполне объясняют те свз. 
р боли в левой половине лица, на кот: 
жаловался больной. 


а | 
р У. 
РА 


4. — Больной К., 49 лет; сч 
себя больным с конца 1934 г., ког. 
него появился пакет увеличенных хе)» 
на шее справа. Опухоль на шее бы; 
увеличивалась, а в апреле 1955 г. поль 
лись сильные боли в правой подошь 
лица, по поводу которых больной в (.. 
помещен в клинику. 

З4а{и$ ргаеѕер $. Больной сз, 
него роста, правильного сложения, хз; 
вой слой слабо, кожа и слязу 
бледны. области подключичной гн: 
прощупывается опухоль, величиной с з= 
ский кулак, состоящий из конгломер»- 
Микрофото 4. Случай 3. Гассеров узел, его обо ?тдельных узлов. Другие лимфатичехт 


лочки и корешхи,инфильтрированные лимфограну- железы не увеличены. При исследоваги 
ч ломатозом нервной системы обнаружено: сухель 


правой глазной щели, энофталм спри 

правый зрачок уже левого (Бернар Г» 
нер). Потливость на правой половине ‘лица выражена значительно больше, чем на лесі 
Больной жалуется на сильные б60- 
ли 'жгучего характера в правой 
половине лица, наступающие при- 
ступами, во время которых правая 
половина лица сильно краснеет. 
Болезненности при давлении по 
ходу тройничного нерва не отме- 
чается. Чувствительность на лице 
не расстроена. Других изменений 
со стороны нервной системы {не 
обнаружено. Биопсия шейной лим- 
фатической железы: гиперплазия 
эндотелиальных и ретикулярных 
клеток. Клетки разнообразвой фор- 
мы, ядра которых отличаются боль- 
шим полиморфизмом. Встречаются 
отдельные гигантские клетки типа 
штернберговских. 
клинически обследован- 
ных нами четырех других случаев 
лимфогрануломатоза у двух были 
обнаружены органические сим- 
птомы; у первого левосторонний 
птоз и симптом Бабинского справа, 
у другого парез разгибателей ле- 
вой кисти. 


В первом нашем случае 
поражение нервной системы 


Микрофото 5. Случай 5. Корешок тройничного нера, 
развилось в конечном стадии инфильтрированный полиморфными лимфогравулоигтоз· 
лимфогрануломатоза через чыми клетками. Видны штернберговские клетки 


лет после появления пер- ! 
вых симптомов страдания. Обращает на себя внимание, что в этом случае пол, 
ная параплегия наступила в течение одной ночи. Такого рода параличи, остро, 
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развивающиеся, без каких-либо продромальных симптомов, можно объяснить 
только миэломаляцией, обусловленной облитерацией сосудов. Второй случай 
показывает, что лимфогрануломатоз клинически может дебютировать симпто- 
мами со стороны нервной системы. В обоих случаях мы имели картину по- 
перечного поражения спинного мозга. Болевой период раздражения корешков 
совершенно отсутствовал, а симптомы со стороны нервной системы начались 
с параличей. 

При исследовании спинномозговой жидкости мы обнаружили резкую 
белково-клеточную диссоциацию с ксантохромиёй жидкости и положительным 
феноменом Квеккенштедта. Эти ваши данные соответствуют наблюдениям 
Новне, Гинсбурга и других, также обнаруживших синдром субарахноидаль- ' 
ного блока. В случае Урехиа и Гойа (Отесћа, Соја), где процесс проник и 
в мягкие мозговые оболочки, жидкость содержала 58 лимфоцитов в 1 куб. мм, 
а в случае Серебряника 360 лимфоцитов. Однако наличие небольшого плео- 
цитоза может наблюдаться и без провикновения грануломы в субарахнои- 
дальное пространство. В нашем первом случае, где твердая оболочка явилась 
границей, за пределы которой грануломатозные массы не проникли, было 
обнаружено 12 лимфоцитов в 1 куб. мм. Повидимому, небольшой плеоцитоз 
может быть обусловлен реакцией оболочек на некротические процессы, раз- 


 вивающиеся в спинном мозгу. 


В случае 3 при лимфогрануломе лимфатических. шейных желез справа мы 
наблюдали типичную картину симпаталгии на той же стороне, выражавшуюся 


_ в приступах болей с покраснением лица и наличием симптома Горнера. В поли- 


клинике МОКИ мы наблюдали случай пояснично - крестцового радикулита, 


‚ обусловленный прорастанием лимфогрануломатозных масс в малый таз и 


сдавлением пояснично - крестцового сплетения. В другом случае мы видели 


_ типичную картину шега]ола рагаезіћеііса. В обоих случаях испытываемые боль- 


н най 


ана 
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ными боли побудили их обратиться прежде всего к невропатологу. 

Периферические нервы поражаются не только в результате непосред- 
ственного воздействия лимфогрануломатоза, но и вследствие общей иитокси' 
кации. Мы наблюдали больного, у которого явления полиневрита появились 
вслед за проведенным лечением рентгеновскими облучениями при обратном 
развитии лимфогрануломатозных масс. В другом нашем случае, при прогрес- 
сирующей в течение 6 месяцев картине полиневрита, рентгенография легких 
обиаружила туморозные разраставия в теФазНпим и легких, которые Р. А. Лу- 
рия, приглашенный на консультацию, признал подозрительными по лимфогра- 
нуломатозу. 

Возможно, что сущность этих полиневритов лежит не в специфическом 
изменении, а токсическом воздействии продуктов белкового распада, осво- 
бождающихся в большом числе, в особенности при обратном развитии гра 
вуломы. 

Механизм поражения нервов здесь может быть аналогичен туберкулез: 
вому полиневриту, носящему также не специфический, а токсический харак- 
тер. Явления со стороны головного мозга значительно реже, чем со стороны 
спинного мозга и периферических нервов. Общемозговые симптомы могут 
проявляться в виде сиидрома повышенного внутреннего давления. При этом 
могут наблюдаться эпилептические припадки генерализированные (Гинсбург, 
Асканази, Гекер и Фишер) или джексоновского типа [Колрат (Со|га!)]. Очень 
редки очаговые церебральные симптомы. Исключительный интерес предста- 
вляет случай Серебряника, где наблюдалась головная боль, рвота, левосто- 
ронний птоз, диплопия, парез нижних конечностей с расстройством глубокой 
чувствительности в них. Спустя несколько месяцев появились резко выра- 
женные менингеальные симптомы (360 лимфоцитов) и психические изменения. 
Случай был диагностирован как атипичная форма туберкулезного менингита 
и туберкулезного перитовита. На секции обнаружен лимфогрануломатоз 
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мезентериальных желез, кишечных стенок, головного мозга с его мягкими обо- 
лочками, отводящего и слухового нерва, гассерова узла, межпозвоночных 
узлов и, частично, спинальных корешков. 

Приведенные наблюдения, а равно и обнаруженные нами симптомы по- 
ражения нервной системы в случаях, где больные ве предъявляли нервных 
жалоб, выносят поражения нервной системы при лимфогрануломатозе ва 
пределы отдельных случайных анатомических и клинических находок и де- 
лают интересным для клиники патологическую анатомию и патогенез стра- 
дания. | 

В двух наших секционных случаях лимфогрануломатозные узлы распо- 
лагаются в эпидуральной клетчатке и состоят из типичной грануляционной 
ткани, содержащей гистиоциты, гигантские клетки, лимфоциты и эозинофилы. 
В первом случае лимфогранулома проникла в позвоночный канал непосред- 
ственно с пораженных позвонков, во втором случае лимфогранулома в эпн- 
дуральной клетчатке не находится в связи с процессом в соседних тканях. 
Этот случай еще раз показывает, что хотя лимфогрануломатоз чаще всего 
поражает лимфатические железы, тем не менее не специфичен для них и мо- 
жет развиваться в любом органе, где имеются мезенхимные и ретикулоэндо- 
телиальные элементы. Грануляционные массы, окутывая твердую мозговую 
оболочку, нигде не проникают на внутреннюю ее поверхность. Твердая обо- 
лочка явилась барьером, препятствующим дальнейшему распространению 
процесса. В первом случае можно констатировать лишь наличие наружного 
пахименингита, так как инфильтрация полиморфвыми клетками видна только 
на наружной поверхности оболочки и нигде не проникает в ее глубже лежа- 
щие слои. Во втором случае обнаруживается более глубокое проникание 
инфильтрации в твердую оболочку, в виде отдельных небольших рассеянных 
очажков. Одиако и здесь очаги не доходят до внутренней поверхности обо- 
лочки. В этом случае небольшая инфильтрация мягких оболочек не имеет 
отношения к процессу в Яша, а располагается вокруг корешков, по которым, 
очевидно, лимфогрануломатозные клетки и проникли в субарахноидальное 
пространство. Изменения в самом спинном мозгу в наших случаях не имеют 
специфического характера. В спинном мозгу в первом случае на уровне пояс- 
ничных сегментов, во втором на уровне О, — Ю,, мы нашли деструкцию ве- 
щества спинного мозга. Белое и серое вещество спинного мозга с трудом 
различимы. Миэлиновые оболочки в белых столбах распались на отдельные 
глыбки. Ганглиозные клетки, за исключением немногих, исчезли. В сочета- 
нии с отсутствием пролиферативных изменений, все это дает типичную кар- 
тину миэломаляции. В обоих наших случаях мы обнаружили рассеянные по 
поперечнику белого вещества множественные очажки дегенерации миэлина и 
осевых цилиндров с образованием пустот, напоминающими картину фунику- 
лярного миэлоза при пернициозной анемии. 

В случае 3 мы обнаружили специфические лимфогрануломатозные изме- 
нения в гассеровом узле и корешках тройничного нерва. 

При отсутствии лимфогрануломатозной ткани на основании черепа и 
мозга, а также инфильтрации сосудов, можно думать, что лимфогранулома- 
тозные клетки проникли в гассеров узел по периферическому отрезку трой- 
ничного нерва из области лимфатических желез на шее. Наши исследования, 
как и литературные данные, позволяют разделить патолого-анатомические 
изменения в нервной системе при лимфогрануломатозе на две основные группы: 
специфические и неспецифические изменения. 

Специфические изменения встречаются значительно реже и чаще всего 
являются следствием распространения лимфогрануломатозных масс с сосед- 
них тканей рег сопііпиіќаќет. Исходными пунктами при переходе лимфогра- 
нуломы на нервную ткань являются мезенхимные элементы оболочек голов- 
ного и спинного мозга. Обычно, как в наших случаях, твердая оболочка 
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является барьером, задерживающим распространение лимфогрануломатозных 
узлов. А 


Грануляционная ткань в мягких оболочках обнаружена только в случаях Вальтарда, Уре- 
хиа м Гойа, Коновалова, Купера. В случае Урехиа и Гойа при иаличии плеоцитоза в жидкости 
макроскопическое исследование не обнаружило изменений в твердой мозговой оболочке, при 
микроскопическом же исследовании найдена инфильтрация в пояснично-крестцовой области, 
состоящая из лимфоцитов и тучных клеток, но не содержащая клеток Штернберга. 

В случаях Коновалова и Купера, лимфогрануломатозные клетки проникли в спинной 
мозг по ходу корешковых нервов. 

пецифические изменения в спинном мозгу наблюдались только в случае Бериель (Вете!), 
а также в случае Урехиа и Гойа, где был обнаружен лимфогрануломатозный узелок в задних 
столбах. Гекер и Фишер обнаружили лимфогрануломатозные очаги в области сепігит ѕетіоуа1е 
с обеих сторон. Асканази нашел ламфоцитарные муфты вокруг отдельных Мелких сосудов 
основания и вещества головного мозга. В случае Кольра найден один лимфогрануломатозный 
узел в мозжечке, другой в затылочной доле. У больного Штернберга, страдавшего несахарным 
мочеизнурением, типичная гранулома была найдена в межуточном мозгу. Корнией описывает 
химФоцитариую периваскулярную инфильтрацию вокруг 11 желудочка, сильвиева водопровода 
и оао 1Ьщат, однако он считает их не специфическими для лимфогрануломатоза. Заслужи- 
вает внимания, что почти во всех вышеприведенных случаях штернберговские клетки в инфиль- 
тратах не были обнаружены. В случае Се ребриник: помимо поражения оболочек, корешков и 
черепных нервов были найдены многочисленные периваскуляриые инфильтраты в мосту, поло- 
сатом теле и белом веществе извилин головного мозга. Отдельные очаги в ѕігіаїит не были 


связаны с сосудамн, в них, как и в других участках, были обнаружены штернберговские 
клетки. 


Неспецифические изменения в нервной системе вызываются давлением 
на центральную и периферическую нервную систему лимфогрануломатозных 
масс, располагающихся в’ соседних тканях, нарушением кровообращения, 
вследствие блокирования сосудов, питающих головной и спинной мозг. Иногда 
это сдавление обусловливается поражением позвоночника с последующим 
образованием секвестра или смещением позвонков [ Дюринг, Люце (ОЮогіпе, 
Гласе)]. Чаще всего, как в наших случаях, компрессия вызывается проникшими 
в эпидуральную клетчатку лимфогрануломатозными массами. Миэломаляция 
обусловливается не только непосредственным давлением лимфогрануломы, 
но и блокированием последней сосудов, питающих спинной мозг. Частое раз- 
мягчение грудных сегментов становится понятным, если вспомнить, что сна- 
бжение кровью этой области происходит через спивальные ветки межребер- 
ных артерий, часто блокирующихся увеличениыми медиастинальными и груд- 


‚ ными лимфатическими железами. Вальтард описал размягчение, тянущееся 


| 


от С; до О: в виде карандаша. Гистопатологическое обследование обнару- 
жило закупорку передней мозговой артерии лимфогрануломатозными клет- 
ками. Что касается дегенеративных изменений в белом веществе, которые 
Шапиро (Ѕсһаріго) считает идентичными фуникуляркому миэлозу при перни- 
циозной анемии и обусловленными гипотетическим „токсином“ лимфограну- 
ломатоза, то происхождение их уже было нами интерпретировано в работе 
о поражениях нервной системы при лейкозах. Остается добавить, что ва- 
куоли при лимфогрануломатозе не обнаруживают тенденции к слиянию и 
образованию обширных пустот. Кроме того, здесь пустоты располагаются 
по всему поперечнику белого вещества, в то время как при фуникулярном 
миэлозе дегенеративные изменения захватывают задние и боковые столбы 
в области длинных путей. 

Диференциальный диагноз не представляет затруднений в случаях, где 
поражения нервной системы появляются при наличии других признаков гене- 
рализированного лимфогрануломатоза. 

первом нашем случае генерализированного ‚„лимфогрануломатоза, в 
исходной стадии которого остро развилась параплегия нижних конечностей, 
диагноз представляется ясным. Причиной поражения спинного мозга явилось 
сдавление его лимфогрануломатозными массами, проникшими в позвоночный 
канал непосредственно с поверхности пораженных позвонков. Наоборот, зна- 
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чительные затруднения встречаются в тех случаях, где другие симптомы мало 
выражены, атипичны или появляются лишь при дальнейшем развитии болезиин. 

В случае 2 мы ‘недостаточно оценили имевшееся у больной небольшое 
увеличение лимфатических желез, а также общее исхудание и слабость, от- 
р 07 у больной за полгода до появления начальных симптомов парапа- 
реза. Заболевание было ошибочно диагностировано как опухоль спинного 
мозга, осложнившаяся восходящей инфекцией из мочевых путей. 

Описаны случав, когда изолированные узлы в эпидуральной клетчатке удалялись как 
экстрамедуллярная опухоль, и только гистологическое исследование обнаруживало ыстинный 
характер этой опухоли. Тщательное исследование при этом обнаруживает симптомы общего 
страдания, которые ранее были просмотрены или недостаточно оценены (Гинсбург). Такого 
рода случаи осясали Асканази, Гекер и Фишер, Вальтард (Нескег, Ріѕсһег, \Хаќага). Ивтерес- 
ный случай первичного поражения эпидуральной клетчаткн лимфогрануломатозом наблюдал 
Тейлор (Тау|ог). У больного 26 лет, без каких-либо признаков лимфогрануломатоза в течение 
8 недель развилась картина компрессионного миэлита на уровне шейных сегментов. При лха- 
минэктомин удалена экстрадуральная опухоль, длиною в 10 см. Гистологическое исследование 
удаленной опухоли неожиданно обнаружило типичную лимфогранулому. Только спустя 6 иедель 
появилось увеличение лимфатических желез и спустя 1 год, несмотря на лечевие рентгенов- 
скими лучами, больной скончался. 


Заболевание часто смешивается с туберкулезом. 


В случае Дюринга заболевание при жизни было днагностировано как туберкулез позво- 
ночника, так как страдание протекало как спондилит, с явлениями сдавлония спиниого мозга, 
при поздно появившемся и незначительном увеличении лимфатических желез. В случае Симонса 
был также диагностирован туберкулез позвоночника. Случай Свбребряника был днагностировая 
как туберкулезный менингит. 

Эти ошибки находят себе объяснение в том, что оба процесса поражают 
часто одни и те же органы— железы и позвоночник, вызывая при этом анало- 
гичные реакции организма, давно побуждавшие идентифицировать оба забо- 
левания. Впрочем, последняя точка зрения в настоящее время почти не имеет 
сторонников. 

Иногда наблюдается ограничение подвижности позвоночника, боли при 
постукивании по остистым отросткам и при перемене положения. Эти симптомы 
особенно резко выражены в случаях, где грануломы поражают также позвонки. 

При рентгеновском исследовании можно обнаружить в некоторых случаях 
Бо губчатого вещества при сохранности межпозвоночных хрящей. 

других случаях сильный склероз превращает губчатую ткань в „слоновую 
көсть“, причем и на снимке непрозрачный „мраморный“ позвонок резко вы- 
деляется (Рейнберг). Рентгеновская картина побуждает скорее предположить 
рак, чем туберкулез. Паравертебральные грануломатозные массы могут на- 
поминать туберкулезный натечник, но отличаются от него более закруглен- 
ными контурами. Диференциальный диагноз с опухолью спинного мозга, как 
мы уже указывали, представляет значительные затруднения при слабо выра- 
женных других симптомах заболевания. В этих случаях при постановке диагноза 
приходится опираться не на явления со стороны нервной системы, а на общие 
симптомы. Во всяком случае, необходимо при диференциальном днагнозе 
поражения нервной системы неясной этиологии иметь в виду и это ваболе- 
вание, в особенности в случаях, где нервные симптомы комбинируются с по- 
ражением других органов (брюшные органы, лимфатические железы, позво- 
ночник, кожные явления) и наличии прогрессирующего исхудания и анемии. 
Весьма относительное значение имеет исследование крови, так как наблю- 
дается достаточно случаев без лейкоцитоза, эозинофилии, моноцитова. 

Попытки лечения рентгеновскими лучами в наших случаях не дали эффекта, 
в литературе же описываются отдельные случаи с значительной ремиссией 
после рентгенотерапии. 

В случае Гинсбурга больной с параплегней стал самостоятельво передвигаться. В случае 


Люце, после облучения иечезли явления пареза во всех конечностях. Лифшиц упоминает 
о больной с параплегией нижних конечностей и расстройством мочеиспускания, где несколько 
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сеансов рентгенотерапин дали возможность больной самоетоятельно передвигаться и восстано- 
вилась нарушенная функция моченспускания. Облучемие левой гемисфёры в случае Гинсбурга 
повело к исчезновению эпилептических припадков. К сожалению, обычно это улучшение 
является временным и спустя более или менее короткое время наступает рецидив. 


К тому же нужно помнить, что часто лимфогрануломатоз дебютирует как 
генерализированное заболевание. Значение местных симптомов тогда отсту- 
пает на второй план, а тяжесть общих симптомов определяет прогностику 
и развитие заболевания, при котором рентгенотерапия является без- 
успешной. 

рургическое вмешательство мало обосновано. Если при сдавлении спин- 
вого мозга изолированным узлом последний и может быть удален, как это 
было в случае Юдина, то на основании клинических данных невозможно ре- 


шить о наличии такого рода изолированного узла, который к тому же встре- 
чается исключительно редко. 


, о ВЫВОДЫ 


1. Вовлечение нервной системы в патологический процесс при лимфогра- 
нуломатове не является исключительной редкостью; в отношении нервной 
системы, как и в отношении других органов, применимо положение Штерн- 
берга, что необычайная локализация лимфогрануломатоза станет тем более 
обычной, чем чаще и детальнее будет производиться макро- и микроскопиче- 
ское обследование органов. | 2. 

2. Наряду с появлением нервных симптомов при отчетливо выраженной 
картине заболевания, лимфогрануломатоз клинически может дебютировать 


· симптомами со стороны нервной системы. Чаще всего наблюдается поражение 


спинного мозга в форме компрессионного миэлита. Реже встречаются случаи, 


протекающие под видом полирадикулоневрита, невритов, менингита и очаго- 
вых поражений головного мозга. 


3. Клиническая картина поражений нервной системы при лимфогрануло- 


_ матове исключительно полиморфна, что объясняется не только множественной 
` локализацией проресса, но также и различным характером патогистологиче- 


| 
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ских изменений в нервной системе. 

4. Патолого-анатомические изменения в нервной системе при лимфогра- 
нуломатозе делятся на две основные группы: специфическую и неспецифиче- 
скую. Специфические изменения чаще всего являются результатом распро- 
странения лимфогрануломатозных масс с соседних тканей. Неспецифические 
изменения в нервной системе вызываются сдавлением нервной ткани и рас- 
стройствами циркуляции крови. В таких случаях симптомы поражения нервной 
системы могут развиться остро. 

5. Поражения нервной системы могут симулировать первичное нервное 
заболевание. При отсутствии со стороны. нервной системы симптомов, пато- 
гваомоничных для лимфогрануломатоза, распознавание заболевания возможно 
лишь при тщательном исследовании всего соматического статуса больного. 
Необходимо иметь в виду, что очень часто картина крови дает мало типич- 
ного или остается совсем неизмененной. В таких случаях опорными пуиктами 
для диагноза могут служить увеличение лимфатических желез, прогрессирую- 


щее истощение, повышение температуры, иногда увеличение печени и селе- 
зенки. 
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К ВОПРОСУ О ТЕРАПИИ ЛЮМБОИШИАЛГИЙ НА ОСНОВЕ 
УЧЕТА ИХ ПАТОГЕНЕЗА 


Ф. Ф. Харченко 


Харьков е 


Мы располагаем материалами лечения н данными о последующих дк 
тельных наблюдениях 208 больных с различными формами люмбоиши: 
подвергшихся терапевтическому воздействию разнообразными методами, 
этого количества в 108 случаях лечение проведено в курортных (57 * 
и внекурортных (51 чел.) условиях. Не останавливаясь подробно на э% 
материале, ограничимся только приведением двух таблиц, в которых сведе 
результаты лечения. 

Таблица 1? 


Результаты лечения больных во внекурортных условиях 


Грязевые Днатер- Гальвано- Е 
аплика- ионо- | нальное | Прочие | Всег‹ 
ци мия РЕ взело. 
Ухудшение . . . . .. пие — — — — 0 — 
Без улучшения. ...... те 2 1 — 0 1 4 
Улучшение . . . .. . . . . . . 19 4 З | 9 РЕЗ 35 
Значительное улучшение . . . . 1 1 2 8 — 12 
Всего.. 22 6 5 17 1 я. 
Таблица 2 


Результаты лечения больных в курортных условиях 


Гальвано- | Гальвано- | Световые |Лампа Баха, р РИРЯ 
ионофорез | диатермия ванны эрит. дозы 
Ухудшение ........ 2 1 = — 3 
нони: 1 З 1 — 5 
лучшение....... 7 10 12 12 3 37 
Значительное улучшение . 1 | 1 3 7 12 
Всего 14 17 16 10 57 


К вопросу о терапии люмбоишиалгий на основе учета их патогенеза 59 


Эти таблицы являются дополнением к ранее опубликованной мною ра- 
боте! и могут служить в данной статье материалом для сравнения эффектив- 
ности обычных физиотерапевтических методов с другими специальными ви- 
дами терапевтического вмешательства, о которых речь будет ниже. Осталь- 
ные 100 больных подверглись лечению: новокаиновым блоком (30 больных), 
интрадермальными инъекциями новокаина (20 больных), внутривенными вли- 
ваниями паб! Бурози!игоз! (20 больных) и внутривенными вливаниями тас- 
пезѕіі ѕиіќогісі (30 больных). | 


Для лечения новокаиновым блоком обычно отбирались больные дли- 
тельно болеющие, часто получающие бюллетени по временной нетрудоспо- 
собности и проведшие уже неоднократный курс физиотерапии. Некоторые из 
них бывали на курортах, однако должного и стойкого эффекта не отмеча- 
лось. Хотя частые обострения болей в пояснично-крестцовой области у этих 
больных возникали также под влиянием гриппозных инфекций, ангин, физи- 
ческих перенапряжений, травм и т. п., однако, появление „адских и нестер- 
пимых° болей при этом больные почти всегда связывали с психическими 
моментами. В отношении психического состояния, эти больные имели свои 
особенности. Они были легко возбудимы, мало устойчивы в эмотивном отно- 
пении, высказывали невротические жалобы. Отмечаемые у данных больных 
боли имели своеобразный характер. Именно: они были диффузными, лишен- 
ными определенной локализации. Трудно бывало определить, к какому ана- 
томическому субстрату эти боли относятся: к нерву, к мышце или к кости. 
Эта нечеткость в локализации болевого синдрома характеризует как спон- 
танные боли, так и боли, вызываемые при исследовании больного врачом. 
Эта болезненность при манипуляциях с больными была диффузного, как бы 
таламического характера. Можно было говорить об одновременном налични 
не только невралгии (основной момент), но и миалгий, оссалгий, а в неко- 
торых случаях и артралгий. - 

Принимая во внимание указанный „вегетативный“ или „каузалгический“ 
характер болей, наличие выраженной гиперпатии, резкое обострение болей 
под влиянием психических моментов и в то же время их наиболее вероят- 
ный воспалительный генез, — мы в отношении патолого - анатомического суб- 
страта этих болей считаем возможным полагать, как на это указывает в своих 
работах и акад. Кроль, что воспалительный процесс в седалищном нерве, 
вызванный какой-либо инфекцией (грипп, малярия и т. п.), закончился в свое 
время „рубцом“ с образованием симпатических волоконец, постоянно нахо- 
дящихся в состоянии раздражения ввиду частых обострений процесса. Таким 
образом механизм болей связан ие только с соматическими чувствительными 
волокнами, но и с вегетативной нервной системой, меняющей как кровосна- 
бжение данной области, так и местную трофику в смысле тканевого обмена. 

Длительное болезненное состояние периферического нерва должно повести к своего рода 
сенсибилизации зрительного бугра, хотя бы в определенных его участках (Аствацатуров, Фёр- 
стер, Кречмер и др.). И даже более того! Клиника богата фактами, показывающими, что 
всякий рубец на периферии, захватывающий большое количество вегетативных элементов, 
ведет к большим (как это показали Кроль, Марков, Маркелов, Бергенье) изменениям во вну- 
тренней среде организма и к уменьшению хронаксии соответствующих нервов и мышц, т. е. 
к повышению их возбудимости. Большой экспериментальный материал Муликова на животных 
с перерезкой седалищного нерва и последующим раздражением его периферического конца 
показывает, что кровь, оттекающая от раздражаемой конечности, несет в себе какие - то актив- 
ные вещества, которые вызывают те или иные влияния в различных участках сосудистой 
системы. Таким образом мы склонны принять в соображение еще один момент, именно. воз- 
можность того, что нейрогуморальная передача болевого раздражения (при посредстве меди- 


аторов) может вести к наводнению организма (в случаях длительных болевых раздражений) 
веществами, оказывающими сенсибиливирующее влияние на те же таламические центры. Во 


1 „Сравнительная оценка различных методов лечения люмбоишиалгий“. Врач. дело 
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всяком случае мы должны думать, что в патогенезе болевых синдромов, возникающих шли 
усилившихся под влиянием психогенных моментов, имеют большое значение не одни лишь 
местные структурные изменения.в тканях (здесь в седалищном нерве). Правда, и при этом нельзя 
отрицать также и известной роли индивидуального предрасположения (именно самих клеток 
зрительного бугра) к такой сенсибилизации. 


Мы здесь совершенно не касаемся основного спора (Неа и его после- 
дователи, с одной стороны, Лермитт и др.—с другой) о том, является ли 
главным центральным субстратом боли кора или зрительный бугор, так как 
этот вопрос о доминантности таламуса не имеет прямого отношения к на- 
шей теме и при любом решении его роль зрительного бугра в болевом син- 
дроме, а особенно в связи с психическими влияниями, остается вне всякого 
сомнения. у 

Привожу истории болезни двух больных из указанной группы. 


Л — ов, 51 г. Жалобы на боль в пояснице, боль усиливается при кашле и отдает шо всей 
задней поверхности правой ноги. 

Объективно: черепномовговые иервы—порма. Рефлексы верхних комечностей—норма. 
Колевные и ахилловы 4 — з. Болевая чувствительность — легкая общая гиперестезия, осталь- 
ные виды чувствительности в норме. Симптом Лазега выражен справа — 25 — 30°. Точки 
УаПеіх положительны справа. Симптом Нери — намечен. Сгибание туловища огравичено. Пра- 
вая ягодичная область слегка уплощена. При рентгеновском исследовании изменений не 
обнаружено. | 

Назначенные антиневралгическне ередства, синий свет и гальванизация успокоили острую 
боль. На четвертый день лечения сын больного попал под трамвай и был отправлен в боль- 
ницу. У больного появилась бессонница, раздражительность, злобность, чередующиеся с уступ- 
чивостью и плаксивостью. На второй день после несчастного случая с сыном появились рез- 
кие боли в пояснице и в правой ноге, больной не спал из-за болей, все время стонал, 
выражение лица страдальческое. 

Объективно: черепномозговые нервы — норма. Рефлексы верхних конечностей — 
норма. Коленные а: =, ахилловы а> ѕ. При иселедовании болевой чувствительности 
общая вегетативная реакция (приступы потливости, выраженная пиломоторная реакция). От 
нескольких уколов подряд весь съеживается, говорит, что укол „как бы пронизывает всю 
ногу и распространяется ва весь оргавизм“. Симптом Лазега справа резко положителен —10—15°. 

равая нога местами бледнее левой. Проба на гидрофнльность на симметричных местах обоих 
ног а >з. Кожная температура і < з. Мышечный тонус а > $. 

Прежняя фармакотерапия и физиотерапевтические процедуры не дают эффекта. На тре- 
тий девь — новокаиновый блок. Впервые провел хорошо ночь, спал, боли значительно стихли, при 
исследовании спокобм, вегетативные реакции едва заметны. На шестой девь (после второго 
блока) симптом Лазега справа 30 — 40° и нерезко выражениая болезненность при пальпации 
по ходу правого седалищного нерва. Последующие еще два блока способствовали дальнейшему 
в Ре Под ваблюдением был 21|. года, рецидивов не было. 

тдаленный анамнез: впервые боли в пояснице появились 10 лет тому вазад. 
На протяжении первых трех лет помогали банки, растирания. Все время трудоспоеобен. По- 
следующие З — 4 года боли появлялись чаще н с большей ннтенсивностью. 3 — 4 раза в году 
получал бюлетень по и нетрудоспособности. После грязелечения на курорте отмечено 
‚улучшение, длившееся 8 —9 мес. После одного конфликта на работе появились резкие боли 
в пояснице и правой ноге. Обострение заболевания возникло сразу в зале суда, когда боль- 
ному читали оправдательный приговор. Больной сразу почувствовал, что стал весь потным, 
что „стрельнуло“ в поясницу, его с трудом привели домой, был неработоспособен около трех 
недель. В течение последних четырех лет у больного отмечены частые рецидивы с временной 
утратой трудоспособности. -; 


Г — да, 43 г. Жалобы ва боли в пояснице и в обеих ногах, появившиеся после физиче- 
ского напряжения при стягивании тесных сапог. 

Объективно: черепномовговые нервы — норма. Рефлексы верхиих и нижних конеч- 
ностей — норма. Симптом Лазега положительный с обеих сторон (30°), болезненность по ходу 
п. о. 1вс ад. Ь!аќега[із. Температура — норма. При рентгеновском исследовании изменений не 
обнаружено. Физиотерапия дает некоторое улучшение. На четвертый день лечения, когда 
больная уже хотела выписаться на работу, во дворе случился пожар. У больной был истери- 
ческий припадок, после которого боли в ногах и пояснице резко усилились. 

Объективно: симптом Лазега резко положительный с обеих сторон (15 — 20°). 
Напряжениость мышц поясничной области. Дермографизм красный, разлитой, местами рас- 
ходится в красные пятна. Обе ноги влажны наощупь (сравнительно с туловищем). Стопы 
цпанотичны, холодны. Физиотерапевтические процедуры, интрадермальные инъекции ново- 
каина эффекта не дают. На четвертый день после новокаинового блока, сдвиг в сторову 
резкого улучшения. После третьего блока выписалась на работу. Под наблюдением 1!/; годь, 
рецидивов нет. 
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Отдаленный анамнез: двусторонним ишиорадикулитом болеет 5 лет. Впервые забо - 
дола после гриппа. Ежегодно бывали 3 — 4 обострения с потерей каждый раз трудоспособ- 
ности на 5 — 7 дней. Курортно - санаторное лечение от рецидивов больную не избавило. 


Наиболее яркий терапевтический эффект от поясничного блока мы по- 
хучали именно у больных этой группы, т. е. там, где в клинической картине 
можно было констатировать ряд различных вегетативных, в частности тро- 
Фических расстройств: дряблость или похудание мышц, понижение ахилловых 
рефлексов, изменение в окраске конечностей, акроцианоз, неправильный рост 
ногтей, Бегрез хоз{ег и ряд других вазомоторных и секреторных расстройств 
< нарушением гидрофильности кожи и кожной температуры. При лечении 
новокаиновым блоком, наряду с устранением алгического компонента, про- 


ходил и сниженный тон настроения, больные становились эмоционально 
более устойчивыми. 


Для объяснения действия новокаинового блока мы должны принять во внимание теории, 
которые развивались в последнее время рядом авторов (Сперанский, Вишневский, школа 
акад. Воробьева и др.) о нейрогуморальных взаимоотношениях в патогенезе болей. Именно, 
выскавывались взгляды, что узловое сплетение надпочечников служит местом, объединяющим 
все комплексы висцеральной иннервации. Следовательно, новокаиновым блоком мы можем 
выключать узловой пункт периферической регуляции внутренней среды организма. Как известно, 
Филогенетический синтез сложного надпочечника шел параллельно формированию центральной 
нервной системы (школа акад. Воробьева). Эта тесная зависимость между центральной нерв- 
ной системой и вадпочечниками и объясняет, повидимому, действие блокады надпочечников 
на центральную алгорецепторную функцию. Если существует достаточное количество фактов, 
доказывающих, что воздействне ма любой участок нервной системы отзывается на перестройке 
всей центральной и перифернческой нервной системы, то тем более мы вправе ожидать рез- 
жих изменений во всем организме и в нервных аппаратах ог новокаинового блока, захваты- 
вающего при его применении р]ехиз гепа|з, ѕиргагепа!із, бапо: соеіасош её п. п. зріапсћлісі. 
Такое воздействие на наиболее густую и выраженную нервную сеть не может не отразиться 
на самом патогенезе болевого синдрома. Подобное воздействие мыслимо не только через 
вогетативно - нервные приводы, но также и путем видоизменения бяохимическик, гуморальных 
взанмоотношений и зависимостей [сдвиг в крови в сторону ацидоза, в моче — в сторову алка- 
лоза; белковая формула — сдвиг в сторону глобулинов и пр. (Топорская, Ясина, Вогралик и др.)]. 


Болевой синдром у наших больных имел эмотивную окраску. Анатомо- 
физиологическим субстратом эмоций и боли является Ба]атиз орНсиз. Однако 
возникновение эмоций нельзя представить без участия эндокринно - вегета- 
тивной системы. Поясничная блокада оказывает перестраивающее действие 
на симпатическую нервную систему, последняя же не может не вызывать 
резких функциональных изменений центрального нервного аппарата и в первую 
очередь в зрительном бугре. Из клиники акад. Кроля выпущен ряд работ, 
доказавших практическую эффективность операции по Леришу у тех боль- 
ных, где имелся таламический синдром. Надо думать, что поясничная бло- 
када в наших случаях, видоизменяя взаимоотношение периферии и центра, 
меняла функциональную готовность анимальной нервной системы под вли- 
янием пертурбации в вегетативной нервной системе. Не исключена, однако, 
возможность переноса новокаина и гуморальным путем с временным адсор- 
бированием его в наиболее сенсибилизированных частях нервной системы 
{Вишневский). 


Переходим к изложению данных, полученных при лечении второй группы 
наших больных. В этой группе возникновение люмбоишиалгического синдрома 
характеризуется сроей связью с заболеванием органов малого таза (это 
большей частью гинекологические случаи), а также с почечными коликами и пр. 
Боли в этих случаях характеризуются отсутствием выраженного вегетатив- 
ного компонента, гиперпатий и своим более четким неврологическим типом. 

У больных этой группы наблюдалось улучшение после интрадермальных 
инъекций новокаина. Применявшийся в некоторых случаях новокаиновый блок 
обычно не давал заметного уменьшения болей. Предпочтение, оказываемое 
лами среди прочих терапевтических мероприятий интрадермальному новока- 
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иновому блоку, объяснялось именно частым наличием у этих больных гедов- 
‚ских зон. Болевой феномен у этих больных импонировал как люмбаго, ради- 
кулит или ишиас, а при тщательном исследовании и консультации с соответ- 
ствующими специалистами оказывалось то или иное заболевание оргавов 
малого таза (спазмы в почечной лоханке или в мочеточнике, камни мочевого 
пузыря, гинекологические заболевания и т. п.). В подобных случаях боли 
носили отраженный характер, соответствуя спинномозговому сегменту, где 
иннервация внутреннего органа встречается с периферической иннервацией. 


Второе межрекерье 
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Феномен гедовских вон надо рассматривать как висцерокутанный рефлекс. Клиника по- 
казала, что при раздражении внутренних органов каким-либо болезненным процессом, могут 
выступать определевные патологические явления в форме зон гиперестезви или гипералгезии, 
в форме пррадиируюших болей, охватывающих определенные сегменты в зависимости от того, 
какой орган поражен. В пораженных сегментах можно наблюдать спазм сосудов с побледиением 
кожи, пигментацию, пиломоторные реакции и пр. (Орбели). Верноэ (в лаборатории Крога) до- 
казал экспериментально возможность вызывать висцерокутаниые рефлексы раздражением 
ввутренних органов и, наоборот, путем раздражения кожи в определенных сегментах вызывать 
сосудистые реакции и моторные эффекты в соответствующих внутренних органах. 

Однако механизм гедовских состояний, говорит Кроль, надо представлять не столь эле- 
ментарно, не столь вульгарно, что центральный аффектный импульс от заболевшего органа 
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непосредственно передается в соответствующий периферический сегмемт. Круг механизмов, 
вызывающих болевой феномен, должен быть значительно расширен. Речь идет не о рефлектор- 
ной передаче „самой боли“, а о существенной перестройке внутритканевых отношений, ткане- 
вого обмена соответственно даниому сегменту. Основной механизм заключается в патологи- 
ческом изменении химизма тканей и, с другой стороны, в нарушении нормальной регуляции 
и взаиморегуляции отдельных элементов нервных аппаратов. Здесь имеется стык нервных и 
гуморальных факторов. Вот почему последующие вливания гипосульфита, оздоравливая гумо- 
ральную среду в организме, так стойко закрепляли выздоровление, достигнутое нами предва- 
ритедьными интракутанными инъекциями новокаина. 


Приведем один случай из этой группы больных. | 


П—ва М., 28 лет. Прислана гинекологом, у которого лечилась по поводу за]ршзооррог!"а. 
хіп. сһу. ғеѕійоа регі-рагатеїгііз розї. 

Жалуется на постоянно нсющие боли в левой ноге и пояснице. 2 дия тому назад боли 
усилились. Временами боль иррадиирует в левую половину туловища. 

Анамнез: больна уже 4 года. В прошлом году провела повторный курс лечения в 
саваторво-курортвых условиях. Заметного и стойкого эффекта не достигнуто. 

{аїцѕ ргаезепз: черепномозговые нервы: апізосогіа 1<. Рефлексы верхних и нижних 
конечностей — норма. Симптом Лазега — слева 40°. Болезненность по ходу левого седалищного 
верва. Точки УаПеіх выражены. Уколы булавкой хорошо локализируются на обеих ногах. При 
иселедовании болевой чувствительности определяются зоны гиперестезии (см. схему). На этих же 
зонах нарушена адаптация к уколу. Алгическая кривая, исследованная по Маркелову, имела 
тип левостороннего вижнего синдрома (см. схему). 

После интракутанных инъекций в зоны гиперестезии новокаина, на второй день острые 
боли в ноге и пояснице прошли (в то время как ьше при обычных способах электрофар- 
макотерапиш боли стихали только на 5 — 10 день). Однако у больной легкие ноющие боли 
оставалась и после трехкратной инъекции новокаина. На второй неделе лечения больной 
вачаты вливания паќгіі Буроза!{#иг., после которых она почувствовала себя совершенно здоро- 
вой: „как ныкогда за все четыре года“. В статусе можио было отметить слабо выраженный 
симптом Лазега слева (45°) и лишь намек на левосторониий нижний синдром (по Маркелову). 
В течение последних трех лет рецидивов нет. 


Сущность терапевтического эффекта внутрикожных инъекций в область, 
установленной гедовской зоны заключается в тормозном воздействии на 
соответствующий участок вегетативной и соматической нервной системы и 
в создании этим условий, препятствующих реперкуссии в ответ на ту или 
иную вредность. 

Примеры подобной обратной реперкуссии мы можем наблюдать в клинике. Так, Кроль 
указывает ва случай с ожогом бедрв, где интенсивные боли в мочевом пузыре находились в 
полной динамической зависимости от хода заживания ожога. Инъекцией новокаина мы создаем 
барьер, препятствующий переключению н проведевию болевых импульсов. По Аствацатурову, 
виутрикожные ивъекции кокаина на место проекции болей нарушают механизм возникновения 


реперкуссивных болей, т. е. препятствуют переключению импульсов с элементов симпатической. 
нервной системы на соматическую. 


Ивъекции новокаина, понижая возбудимость в периферическом нерве, 
вызывают понижение возбудимости и в спинномозговых центрах, устраняя, 
таким образом, не только отраженные, но и первичные боли, исходящие из. 
больного органа и одновременно также идущие к тому же спинномозговому' 


сегменту из вовлеченных в болезненный процесс нервов люмбосакрального. 
сплетения. 


У следующей группы больных отмечались резкие острые приступы болей 
в люмбосакральной области. Больным этой группы назначались внутривенные 
вливания пани Һурозѕиіѓогозѕі. 
этих случаях влияние острых инфекций (как в первой группе) отсту- 
Пало на задний план, точно так же не было связи с заболеванием внутренних 
органов. Основными этиологическими моментами были: иногда интоксикация 
металлами (несколько случаев отравления свинцом), в одном случае заболе- 
вание развилось после противобрюшнотифозной прививки и т. п. Во многих 
случаях боли возникали остро, но совершенно без ясной причины. Основным 
терапевтическим вмешательством являлась дезинтоксикационная терапия, 
именно: внутривенное вливание пай Һуроѕиѓигозі. 


| 
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Гипосульфит натрия содержит избыток серы. В кислой среде он распадается, выдеди! 
серу в состоянии очень высокой дисперсности, которая іп зќаќи пазсепіі обладает значительны 
биохимическим действием. Благодаря этому обстоятельству гипосульфит проявляет способности 
ограничивать воспалительный процесс. Вводя гипосульфит интравенозно, мы могли ожау 
выделения серы іл за пазсепаі в тех тканях, где нормальная нейтральная шли слабощелоченц 
реакция (Маргулис, Корхов и др.) перешла в кислую. Это изменение реакции, как иест 
происходит в воспаленных ткаиях. Гипосульфит имеет бееспорное вначение при отразлеют 
тяжелыми металлами (ртуть, свинец) и при анафилактическом шоке (Вершинин). 

Поразительное действие гипосульфита наблюдалось в случаях упорной невралгии (Люще, 
Кабелик, Альтшулер и др.). Своими клиническими наблюдениями они подтвердили выше 
женные терапевтические соображения. | 

В наших случаях токсического или анафилактического этиогеиеза люмб.. 
ишиалгических обостремий мы убедились в сильном терапевтическом действ 
гипосульфита, купировавшего острые боли, сокращавшего срок лечения, пред. 
преждавшего рецидивы. 

Тиосульфит, как о нем пишет Кабелик, опубликовавший ряд ценных работ о мелают, 
действия этого препарата, является эвколошдальным средством и тем самым мощным вест. 
‚фическим десемсибилизатором. Кроме того, образующаяся группа ЭН благотворио влияет ы 
все процессы, связанные с уменьшением поглощения тканевыми клетками кислорода. 


сожалению, в доступной нам литературе авторы не развивают своих мыслей в эти 
направлении и не говорят о самом механизме местного обезболивающего действия. 


Привожу кратко историю болезни, характерную для этой группы больны, 


С —ко, 40 лет, наборщик. Болен 8 лет. 5 лет тому назад находился в клинике Инетатуа 
гигиены и профзаболеваний по поводу „свинцовых колик“ и болей в руках и ногах. С ит. 
времени отмечает особенно частое обострение болей и ногах и поясяице. Получает бюллетен. 
3 — 4 раза ежегодно, длительностью по 3 — 4 недели. Раньше пил, последние 5 лет не пет 
Санаторно-курортное лечение в прошлом году мало помогло. 

Настоящее обострение болей в ногах и пояснице появилось после противотифозной пр 
вивки. Е 

Эфакиз ргаезепв: черепвомозговые нервы — норма. Рефлексы верхних конечносте! - 
норма. Коленные О — ѕ. Ахилловы а < з. Симптом Лазега положительный с обеих стри 

(25°). Точки УаПеіх выражевы, больше справа. Поверхностные виды чувствительности ве в- 
рушены. | 

Вливание паб! Вурози!. дало быстрый и положительный эффект: острые боли стил 
после первого же вливания и совершенно исчезли на 10 день лечения, после четвертого вла 
Последние 3 года рецидивов нет. 

Лечение — пазпезит зиЁ{шипсию. | 

Р—ко, А., 32 г., парикмахер. За день до исследования, без видимой причины, появилась», 
резкие боли в пояснице н левой ноге. Боль острого характерё, усиливающаяся при заш: | 
Позвоночник в пояеничной области фиксирован, гомолатеральный сколиоз (левосторонии 
Симптом Лазега слева резко положительный (15 — 20°). Болезнениость паравертобральны 
‘точек 1, — 1. Рентгеновское нсследование — поперечные отростки 1.55; увеличены, косты 
изменения типа ѕропауІоагіћгозіз Чеюогтапз. 

Анамнез: считает, что заболевание началось лет 7 тому назад (сильно промок на дожде) 
Последние З года частые обострения вследствие разных причин (грипп, авгина и пр.). Каждый 
раз нетрудоспособен 10 —15 дней, независимо от вида терапии. 

На этот раз больному сделано вливание шазц. зи!{иг. (10,0 15%, через день второе юг 
вание 15,0). На четвертый день больной мог выйти на работу. Затем, для закреоления резу» 
татов успешного лечения таст. зи\ќаг., больной получал курс ионофореза с диатермией. В т- 
чение последних 3 1/, лет здоров, рецидивов нет. 

Гипертонический раствор падп. зи{иг. влияет на измененне содержания воды в тм, м 
что указывает измененное количество эритроцитов в 1 куб. см. При этом наблюдается кете 
гонный эффект, усиливается кишечная перистальтика и повышается секреция желез желудочю- 
кишечного тракта, вследствие чего кишечная стенка как бы промывается, и желчь совершено 
удаляется из организма (Вершинин). Таким образом при применении сернокислой магвеза 
мы получаем явную перестройку в организме в сторону наилучшей работы печени в отношеная 
повышения ее обезъяживающей функции. В призеденном случае тауп. зиаг, кувировала бол, 
снижала кровяное давление, увеличила диурез и тем самым адаптировала организи к бое 
эффективному восприятию физиотерапевтических факторов. Это новое исходное состояли 
организма, созданное вливанием таст. и {фиг., сделало его более подготовленным к восприятию 
физиотерапевтических процедур, не дававших до этого почты никакого эффекта. 


В рассматриваемой нами связи о действии терапевтического агента в 32 
висимости от патогенеза болевого синдрома следует указать, что кислая 
среда в организме способствует возникновению болей, в то время как щелоч: 
ная реакция благоприятствует успокоению болей. | 


К вопросу о тералии люмбоишиалгий на сенове учета их патогенеза 65 
— 


При воспалении создаются условия для задержки кислых валентностей 
‚я реакция ткани в воспалительном фокусе вместо рН 7,0, т. е. нейтральной, 
будет рН — 5,6, явно кислая. Сдвиги в сторону ацидоза могут обусловливать 
наступление болей (Брац, Гранди) при явлениях торможения жизнедеятель- 
ности всех клеток организма (Скворцов). 

Внутривенными вливаниями таст. ѕиѓиг. мы выравниваем, т. е, нормали: 
зуем кислотнощелочный режим внутренней среды организма, и весьма веро- 
ятно, что именно на этом механизме основано благотворное действие внутри- 
венных вливаний сернокислой магнезии. 


В заключение необходимо указать, что о заболеваниях люмбосакральной 
области написано очень много работ, литературный материал огромный. 
Одвако эта проблема не потеряла своей остроты и является актуальной и 
теперь. В особенности это становится очевидным, если вспомнить, что !/; всех 
больных-люмбоишиалгиков вовсе бросают профессиональный труд, !/; теряет 
квалификацию, *|; остаются на прежней нь работе, но рабо- 
тают в облегченвых условиях (Вигдорчик). Количество дней, пропущенных 
по поводу люмбаго, выражается в количестве 30 — 50 дней в год на 100 за- 
страхованных. Это составляет приблизительно 2,5% всей заболеваемости ва- 
страхованных (Вигдорчик). Эти больные даже при проведении лечения в 
среднем работают не более 8 — 10 месяцев в году, а 2—4 месяца нетрудо- 
способны (Лазарев). Такова экономическая значимость последствий заболе- 
ваний пояснично-крестцовой области. Если к этому прибавить, что даже ку- 
рортное лечение у этих больных не дает длительных и прочных результатов, 
то станет понятным, что опубликование всякого материала, способствующего 
снижению заболеваемости, является чрезвычайно желательным. Однако надо 
сказать, что мы и до сих пор не имеем правильной организации изучения 
люмбоишналгий и потому литературный материал накоплялся самотеком, без 
единого плана и получился хотя и огромный, но довольно пестрый, не сво- 
димый, мало и трудно используемый последующими авторами, работающими 
в этой области. р | 

Что касается публикуемого нами материала, то мы при выборе того или 
иного метода лечения исходили не только из этиологического момента или 
симотома, но и из комплексиого представления о всей картине заболевания. 
За основу нашего терапевтического подхода мы брали не только |осиз шогЫ 
‚и возможный патолого-анатомический субстрат заболевания, но и реакцию 
всего организма на данное заболевание. В особенности это сказывается в 
отборе больных для новокаинового блока. Опыт показал, что там, где можно 
было отметить ацидотические патологические сдвиги во внутренней среде, 
где можно было думать о нарушении кислотнощелочного режима, там мы 
получали наибольший терапевтический эффект от внутривеиных вливаний 
шасп. зи г. или от ощелачивания с параллельным лечением гепато-лиенального 
синдрома (по методу проф. Корхова)!. 

В случаях с преобладанием вегетативных и трофических расстройств по- 
казано лечение новокаиновым блоком. Симптоматические ишиасы уступали 
‚ лечению интрадермальными инъекциями новокаина; в особенности порази: 
‚ тельвый эффект получался в случаях, где можно было определить зоны 
Геда. | 
Вливание гипосульфита оказывает хорошее действие в случаях острых 
ишиалгий с этиогенезом, характера аллергий или токсикозов. 

Представляемая таблица дает возможность судить о результатах лече- 
| ния в зависимости от терапевтического фактора и клинической картины за- 


+ 


1 Сы. Вр. дело, № 6, 1936 г. и таблицу 2 настоящей работы. 
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болевания, а также сделать сравнительную оценку конечных результатов 
лечения всеми видами терапии, приведенными в настоящей работе. 


Таблица 3 
Суммарная сравнительная оценка различных методов лечения 


ЗИ Е: 
Методы лечения А = В Еко Всего 

| 38 х | 508 

я > 0 в В 
Случаи лечения в условиях курорта. . . . 2 5 37 13 57 
Вне курорта... еее ен .. 0 4 35 12 51 
Новокаиновый блок . . . . . . . . . . . — — 2 28 30 

Интрадермальиые ивъекции новокаина 

(по Аствацатурову). . . . . . . . . . . — — 5- 15 20 
Маёгіою БурозиНаговат „еее — — З 17 20 
Маё. ѕоШћагісшт о... — — 5 25 30 


Сдвиг в сторону значительного улучшения и 100% улучшения вообще 
в случаях, публикуемых в настоящей работе, объясняется более обоснован- 
ным отбором больных для Того или иного вида терапии. 

В заключение следует высказать пожелание, чтобы лечение люмбоиши- 
алгий было по возможности унифицировано, и изучение этого вопроса о те- 
рапевтической значимости того или иного фактора проводилось бы плано- 
мерно с сохранением должной преемственности в учете терапевтическвх 
результатов, получаемых разными авторами. 


Год издания ХУ М 2 7939 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ОБ ОНЕЙРОИДНО - ВЕГЕТАТИВНОЙ ФОРМЕ КАТАТОНИЧЕСКИХ 
МОТОРНЫХ РАССТРОЙСТВ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


А. Л. Абашев-Константиновский 


Киев 


Мы хотели бы остановиться на одной из форм кататонических расстройств 
при шизофрении, где на передний план выступают выраженные вегетатив- 
ные нарушения на фоне своеобразного онейроидного изменения сознания. 
Нам думается, есть основание для выделения этой онейроидно - вегетативной 
формы кататонических шизофренных расстройств, заслуживающих внимания 
и по течению заболевания и по соображениям прогностического характера. 


‚Для иллюстрации приведем две истории болезни из наблюдаемых в нашей 
клинике случаев. 


*].—Больной М.,30 лет; поступил в клинику 31 января 1936 г. Заболел два месяца тому на- 
зад. До этого перенес грипп, во время болезни продолжал работать. Вскоре появились упор- 


вые головные боли, головокружение и скверное самочувствие. Больной продолжал работать, 
однако начал обнаруживать снижение работоспособности. | 


При приеме в клинику отмечается небольшое психомоторное беспокойство. Слышит „ТО- 


лоса“, с которыми ведет подолгу беседы. 


брак неудачвый, жена изменяла, „хотел себя убить“. Второй раз женился в воврасте 


———=—- 


Авамнестические данные: отец умер 52 лет от какого-то соматического заболевания. 
Был вспыльчивый, но добрый. Любил книги. Мать жива, 64 лет; добрая и умная, очень спо- 
койная. У родителей было 13 детей. Живых осталось 7. Причины смерти пе выяснены. Стар- 
шая сестра 42 лет, худая, высокая, добрая. Умеет владеть собой. Любит общество; жизнера- 
достная. Другая сестра 36 лет, вспыльчивая, злая. Третья сестра 34 лет, после перенесенного 
тифа страдала какой - то психической болезнью. Четвертая сестра 32 лет, добрая, энергичная, 
‚умеет бороться с жизнью“. Младшая сестра 27 лет, добрая, но какая - то „задумчивая“. Брат 

лет, вспыльчивый, раздражительный и угрюмый. 

Больной рос нормально. По характеру обиаруживал выраженные шизоидные черты. а 

лет, 

от второго брака имеет пятимесячного ребенка. 

клинике малоподвижен, временами застывает, отказывается от еды; проводит много 

времени в кровати в однообразной позе, жмурит манерно глаза. Выраженная картина Йех!- 

ЫНаз сегеа, негативистичен. Подозрителен и малодоступен. Временами импульсивные вспышки. 
ытался задушить себя полотенцем. Е 

Больной астенического сложения. Со стороны нервной системы: лицо амимичное, редко 
мигает, сглаженность левой носогубной складки. Незначительная анизокория а > ѕ. Реакция 
зрачков на свет, конвергенцию и аккомодацию живая. Язык слегка дрожит. Сухожильные 
рефлексы ослаблены, равномерны. Патологических рефлексов нет. Бедная однообразная мото- 
рака. Кровь и спинномозговая жидкость без патологических уклонений. 

о время пребывания в клинике большей частью недоступен, эмоционально вял. Выска- 
зывает нестойкне н отрывочные идеи преследования. Откавывается курить папиросы: „они, 
вероятно, отравлены“. Часто отказывается от еды: „в картошку брошены вши“. Бред вов- 
действия: „кто - то задерживает руки, держит голову“. Негативистичен, отказывается от ле- 
карств. На протяжении пребывания в клинике у больного констатировались такие состояния: 
больной внезапно как бы застывал, глаза Фиксированы в одну точку. На вопросы не отве- 
чает. Лицо гиперемировано, резкий гипергидроз. На груди выступают яркие ограниченные 
пятна величиной в ладонь. По прошествии 20—30 минут больной приходит в себя. Расскавы= 
вает об обильных зрительных и слуховых галлюцинациях. Наблюдал яркие сценические кар- 
ТИНЫ из своей производственно-бытовой обстановки. Находился в кругу товарищей по работе. 

атем ходил по магазинам с ними и делал покупки. Товарищи собрались сейчас на квартире 
льного, пьют, закусывают, веселятся. Когда пришел в себя —„почувствовал страх, что махо- 
ДЛИТСЯ в больмице, а не дома“. Во время обеда видел как в борщ бросили глыбу соли весом 
в килограмм, которая стояла у него перед глазами во время еды, видел эту соль поверх 
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борща крупными и целыми кусками. Часто больной видит себя на работе в условиях про- 
изводственного процесса; протестует, почему санитарка не выпускает его домой: „ведь я за- 
кончил работу и сдал свои инструменты инструктору“. Вечером проводил вместе с больнымк 
время в зале клиники, развлекался, читал. Виезапно обстановка изменилась, „как перемева 
декорацин“. Он видел себя в трамвае со своими товарищами, было чрезвычайно весело, все 
пели. Бригадир назвал его статуей, что вызвало нарекавня с его стороны (на протяжении этого 
времени другой больной назвал нашего больного, внезапно застывшего, статуей). Времевами 
у больного наблюдается состояние резкого галлюцинаторного возбуждения. В светлые проме- 
жутки больной вял, малодоступен, выраженная брадикинезия. Речь монотонна, без модуляций. 
После каждого из этих приступов больной векоторое время доступнее, слегка астенизирован. 
В июне у больного наметилось улучшение. Стал адэкватнее, упорядоченнее. Выписан ма попе- 
чение родных в состоянии значительного улучшения. 


2.— Больной С., 31 г., литейщик; прибыл в клинику 1 октября 1935 г. Жалобы на „нервное 
состояние”, головную боль, шум в голове: „кто - то со мной разговаривает“. Больной апатичен, 
с окружающими вступает мало в контакт, плохо спит, жалуется, что его беспокоят голоса, ко- 
торые „куда-то тямут его“. Со слов родных в последние месяцы больной вачал проявлять 
странности, стал выпивать (раньше микогда не пял), равдражался по всякому поводу, начал 
уединяться. Вступил в сожительство с очень пожилой женщиной (ран: ше с женщинами совер- 
шенво не общался). Больной отличался замкнутостью, был тихим, скромным, застенчивым. В по- 
следнее время перестал справляться с работой (до этого был хорошим работником). За два 
дня до поступления в больницу пытался повеситься. 

Отец умер в возрасте свыше 60 лет от неизвестной болезни, проболев всего два дня. 
По характеру был спокойный, уравновешенный, добрый, очень любил детей, никогда их не 
бил. Разговорчивый, общительный, практичяый. Мать умерла от гриппа. Добрая, веселая, 
общительная. Сестра 42 лет, девица, астенического телосложения. Молчаливая, компании не лю- 
бит, „труженица“, очень обидчивая. Старший брат пропал без вести во время войны. Добрый 
и общительный. Вторая сестра — пикничка по строению тела. Добрая, мягкая, общительная. 

Больной астенического телосложения, со стороны ц. н. с. никаких уклоиений. Реакция Вас- 
сермана отрицательная в крови и жидкости. 

В клинике больной все время проводит в постели, вялый. Жалуется на резкив головные 
боли, отмечается тоскливое настроение, „навязываются мысли“. Бледность эмоциовальных. 
высказываний больного. В контакт с окружащими не входит. Врачу дает формальные ответы, 
речь монотонная, мимика однообразная. Больной подолгу застывает в одной позе. После 
месячного пребывания в кливике и проведенного лечения лизатами наметилось некоторое улуч- 
шение. Больной стал живее, контакт налаживается охотнее, пытается отдать себе отчет в своем 
состоянии. Однако Через короткое время наступило вновь ухудшение. Стал малоподвижен, 
негативистичен. Застывает в однообразной позе в определенном месте у окна. Обнаруживает 
пассивную подчиняемость. Замкнут, много времени проводит в постели. Вскоре у больного 
обнаружились такие явления: временами фиксирует глаза в определенном направленви, на 
лице выраженная созерцательная мимика. Лицо гиперемировано, веки набухают, из глаз те- 
кут слезы. Зрачки резко расширены, выражеиный гипергидроз. В верхних конечностях не- 
которое напряжение, которое через неко-орое время — от 20 минут до 1 часа, реже короче — 
проходит. Больной чувствует себя в состоянии некоторой астении, отвечает на вопросы, до- 
ступнее. По его словам, он видит пожары, зарево, играют маршя. Присутствует ва большом 
собрании у себя дома, видит много товарищей. На него нападают звери, люди с ножами. Похо- 
ронвые шествия проходят мимо. Временами на лице больного выраженное экстатическое напря- 
жение. Иногда выражение страха, больной вскакивает с постели, кричит: „не мучьте, все равно 
не поддамся’. Часто чувствует себя в обстановке завода, удивляется, почему столько незвако- 
мых людей на заводе. Видит движущиеся фигуры, размахивает руками. Срывается с постели: 
„бандиты режут родных“. Видит сиопы красиого и синего цвета. Бандиты бросаются на него 
с винтовками, черти тянут за ноги. Толпы людей кружатся, молятся, кричат, угрожают. Эти со- 
стояния всегда сопровождаются вышеописанными соматовегетативиыми явлениями. В част- 
ности, за месколько минут до наступления у больного этих состояний появляется отечность век, 
так что дежурная савитарка в наблюдательной палате всегда предупреждала по этому признаку 
врачей о предстоящем „припадке“. Наоборот, постепенное побледнение и уменьшение отечности 
век предвещает прекращение этих состояний больного, которые подчас наступали у него по 
нескольку раз в день. ( марта у больного общее состояние несколько улучшилось и оя вы- 
писан в состоянии значительного улучшения. 


То, что Майер - Гросс описал в 1924 г. в своей работе об онейроид- 
ных переживаниях, является эндотоксически обусловленной спутавностью. со 
сновидными переживаниями, с выраженным фантастическим содержанием, где 
превалируют чувственно - оптические нарушения со сценоподобными карти- 
нами. Еще Режи, обосновывая свое учение об онирическом бреде с галлю- 
цинаторными переживаниями семейной и профессиональной жизни больных, . 
динамичностью наблюдаемых сцен, в которых больной принимает активное 
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участие, подчеркивал токсический генез наблюдаемых явлений (Режи говорит 
о токсическом бреде). Быховский наблюдал у ряда шизофреников с катато- 
ническими расстройствами онейроидные изменения сознания. В своей работе 
„Об онейроиде, как шизофреническом делирии“ А. И. Молохов сообщает 
о ряде наблюдаемых им случаев с ремиттирующим течением, с остро возни- 
кающими приступами, где на фоне возбуждения, близкого к кататониче- 
скому, наступают своеобразные изменения сознания, которые феноменоло- 
гически, находясь между делирием и аменцией, стоят ближе к первому. Этот 
делириозный синдром по автору является одной из разновидностей катато- 
нии. Молохов на основании своих случаев считает, что здесь речь идет об 
эндотоксикозе. Однако мы не можем согласиться с точкой зрения автора, 
противопоставляющего эти формы кататонических шизофренных расстройств 
другим формам, имеющим, по мнению Молохова, в своей патогенетической 
основе абиотрофический процесс. Такая альтернативность не в состоянии 
объяснить эти явления в сложной структуре шизопроцесса. Здесь противо: 
поставление токсикогенного — абиотрофическому не только теоретически не 
оправдано, но не может быть принято и по клинико - нозологическим сооб- 
ражениям. Мы имеем смешанные переходные формы и, следовательно, должны 
были бы предположить, что на определенном этапе шизофренический про- 
цесс может быть абиотрофической природы, на другом этапе — чисто эндо- 
токсическим. Есть все основания согласиться с мнением проф. Снесарева, 
рассматривающего шизофрению как токсическую дистрофию, где одновре- 
менно играют роль абиотрофические и токсикогенные факторы. Очевидно, 
здесь речь может итти лишь о соотношении конституционально - генетической 
структуры (аномалии структуры) и характера вредности, ее интенсивности, 
темпа ее воздействия с учетом всей совокупности реактивно компенсаторных 
ресурсов личности. Как справедливо указывает В. А. Гиляровский, „наиболее 
правильным нужно считать тот взгляд, по которому деструктивный процесс. 
в мозгу и токсические явления представляют вместе нечто единое, являясь 
его двумя полюсами“. | 


Роль темпа и интенсивности рядом работ Крепелина, Шпехта, Криша, у нас в последнее 
время Г. Е. Сухаревой, получила достаточное освещение. В частности Г. Е. Сухарева подчерк- 
вула соотношение, существующее при остро текущих и вялых формах шизофрении: в первом 
случае ведущую роль играет токсический момент, во втором—аномалии структуры. С этой 
точки зрения интерес представляют исследования Л. И. Смирнова, который, рассматривая 
обширный материал, подчеркивал наличие группы шизофрении, где на первый план высту- 
пает первичная инволюция иевроэктодермы, и другая группа, где на первый план выступает 
картина мезогенной интоксикации. Однако проф. Смирнов подчеркнул необходимость рассмат- 
ривать обе эти формы в одном плане, учитывая ряд общих объединяющих их моментов. 

Мы можем эдесь еще сослаться на работы проф. В. П. Протопопова и его сотрудников, 
проведших ряд исследований и установивших увеличение в крови кататомиков содержания 
остаточного азота н особенно резко аммиака, в частности обнаруживших токсические свойства 
крови фитореакцией Махта. Подтверждая данные Бускаино и основываясь на работах своей 
клиники, Протопопов считает, что обнаруживаемая у шизофреников патологическая слабость 
функциональной силы Ц. н. с. связана не только с врожденными особенностями, но и с то- 
ксикозом. 


Онейроидно-вегетативные формы кататонических расстройств наиболее 
ярко выражают этот компонент токсикогенного. Кроме того, на фоне ката- 
тонических расстройств само протекание онейроидных картин как бы под- 
черкивает наличие нарушения соотношения в механизмах сна — бодрствования, 
что представляет чрезвычайный интерес с точки зрения павловских интер- 
претаций шизопроцесса. Не меньший интерес представляют вегетативные рас- 
стройства в наших случаях. | 

Нарушевие вегетативной системы привлекало внимание ряда авторов 
с точки зрения значения этих нарушений в структурном построении катато- 
нического синдрома. Так, Стек наряду с психическими явлениями, сенсор- 
ными феноменами кортикального и субкортикального порядка, наряду (с соб- 
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ственно моторными нарушениями, в которых автор усматривает участие 
фронто-повто-стриоцеребеллярных систем, подчеркивает важнейшую вна- 
чимость и выступающих на передний план вегетативных расстройств вслед- 
ствие поражений вегетативных центров ствола. Однако при клинической 
оценке наблюдаемых здесь расстройств надо указать на известные динами- 
ческые закономерности в течении кататонического синдрома и характера об- 
наруживаемых вегетативных изменений. Бурные вегетативные атаки, с одной 
стороны, и слабо выраженные вегетативные отдельные стигмы, с другой — 
отражают диапазон этих динамических отношений на разных этапах проте- 
кания кататонической картины психоза и выражают разные степени интен- 
сивности процесса. Мы не ваблюдали резкие вегетативные расстройства 
типа выраженных вегетативных криз на фоне тех моторных нарушений, жотс- 
рые можно наблюдать у застывших старых шизофреников, в отношении кото- 
рых можно сказать, что они находятся по выражению Майер-Гросса как бы 
на границе ступора. Наоборот, мы наблюдаем вегетативные расстройства 
исключительной интенсивности в ряде случаев шизофрении, где кататони- 
ческие нарушения моторики выступают на передний план и клинически можно 
констатировать острую процессуальную симптоматику. 

В этой связи, учитывая прогностически благоприятный исход заболе- 
вания у наших больных, интересно учесть замечание авторов, работающих 
с длительным наркозом, о роли выраженности вегетативных проявлений у 
больных, переносящих этот метод лечения. Проводя в нашей клинике лече- 
ние барбитуратами, мы могли наблюдать, что тем эффектнее лечение, чем 
более выражены вегетативные реакции во время этого вида терапии. С точки 
зрения этих фактов изучение онейроидно-вегетативных форм кататонических 
расстройств представляет большой теоретический интерес. 

Каков характер биохимических изменений, лежащих в основе этих оней- 
роидных благоприятно текущих состояний, должны ли мы, в частности, как это 
делает Зеллерт в отношении делириозных состояний, предположить здесь 
наличие гипогликемии, и, следовательно, думать о сходных состояниях, 
которые можно наблюдать при гипогликемическом шоке, играют ли здесь 
роль, учитывая наличие выраженного вегетативного расстройства, моменты 
специфической локализации, скажем, диэнцефалической области, какова роль 
несомненного наличия гетерономных компонентов в фамильной характеро- 
логии наших больных и, наконец, можно ли, давая нейродинамическую ха- 
рактеристику наблюдаемых здесь физиологических процессов, трактовать их 
исключительно с точки зрения наличия гипноидной фазы коры и растормо- 
жения подкорковых центров или мы должны предположить элементы тормо- 
жения и в подкорке и, наоборот, частично позитивную деятельность в коре 
(Протопопов),— все эти вопросы ждут еще своего решения. 
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ЭВИПАН - НАТРИЯ В ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ 
КЛИНИКЕ! 


Проф. Я. П. Фрумкин и доц. И. А. Мизрухин 
| Киев 


Из психиатрической клиники (директор проф. Я. П, Фрумкин) Г Киевскоо 
медицинского института 


Терапевтически вполне оправданными являются поиски средств, могу- 
щих купировать психомоторное возбуждение, обнаруживающих лечебно-сно- 
творное действие при минимальной токсичности и последующем действии. 


Общеизвестна значительная токсичность большинства применявшихся для этой пели 
средств (ватрамер. токсичность, кумулятивные свойства и тяжелое последующее действие 
гиостина, скополамина, наркотической смеси Клоэтга - Майера и других). Так, Кравков, ука- 
зывая на то, что скополамин одновремевно действует на различные органы и что даже не- 
большие его дозы иногда дают бурную картину отравления, советует применять этот наркоз 
с большой осторожностью. Сорт описывает тяжелое последующее действие скополамина. 
Крафт - Эбинг указывал на то, что гиостин нельзя рекомендовать для „острых излечимых слу- 
чаев помешательства, но и неизлечимым больным следует назначать его только изредка“. 
Осипов, Гиляровский и ряд других авторов указывают на крайне тяжелые осложнения после 
гиостина, скополамина и подчеркиваюг необходимость весьма ограниченного применения этих 
средств. Вполне понятны поэтому поиски новых ередств, направленные на уменьшение психо- 
моторного возбуждения. 
ы применили в психиатрической клинике эвипан-натрий вначале лишь в целях купиро- 

вания острого психомоторного возбуждения, а затем и как противосудорожное средство. 

Эвипан-натрий (производное барбитуровой кислоты) представляет собой белый кристал- 
лический порошок, несколько горьковатый иа вкус и хорошо растворимый в воде. Он вво- 
дится интравенозно в виде 10% раствора в количестве от 2 до 10 смз. Будучи введен внутрь, 
эвипан-натрий быстро разлагается на натрий, вступающий в соединение с угольной кислотой, 
и на чистый эвипан, соединяющийся с альбуминами и глобулинами крови. Эвипан, соединяю- 
щийся с альбуминами ин глобулинами крови избирательно фиксируется клетками центральной 
нервной системы. Концентрация эвипан-натрия в крови зависит от количества вводимого ве- 
щества и быстроты введения. Организм быстро разлагает его путем окисления, уменьшая его 
коицентрацию. Почки в деструкции эвипан-натрия не играют роли, печень же играет змачи- 
тельную роль. Быстрое разложение и быстрое выведение из организма отличают его от других 
производных барбитуровой кислоты. Некоторые авторы, например Аншюц, производили рас- 
чет эвипана на килограмм веса (0,2 для сильных мужчин, 0,19 для слабых, 0,18 для слабых 
женщин), но большинство клинацистов и фармакологов считают, что для эвипан-натрия и дру- 
гих барбитуровых производных не могут быть установлены постоянные дозировки. Высшей 
однократной дозой считается 10 смз, а средней — 6 — 8 см? 10% раствора. При очень ме- 
длеином иитравенозном введении больной через одну — две минуты засыпает во время самого 
впрыскивания. 

Наступает расслабление мышц, иногда зевота, потягивание и больной сразу засыпает, 
на полуслове оборвав фразу. Такой эффект наблюдался нами после введения 2—3 см? и 
все же ещо некоторое время, до наступления глубокого сна, игла шприца находилась в 
вене и дополнительно вводилось еще некоторое количество раствора (до 6 — 8 смз). Длитель- 
ность глубокого сна в наших случаях была различной (от получаса до 6 часов). Нередко 
пробуждавщийся через 1 — 2 часа больной поворачивался, принимал обычную для него позу 
сва и засыпал снова. Картина сна весьма приближается к естественному. Дыхание практи- 
чески почти не меняется, на что указывает Вольтерман, нсследовавший 2000 эвипан-натрие- 
вых наркотизаций. Кровяное давление падает на 10 —20 мм (Бек, Баумекер, Аншюц). Пульс 


} Доложено в 1937 г. на юбилейной сессив Центрального психоневрологического института 
в Харькове. 
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учащается я нередко становится лучшего наполиения, что констатировалось консультантом 
пезтом. Окраска лица не изменяется. Рефлекс роговицы исчезает, зрачковый рефлекс 
Ряд авторов указывает, что состояние зрачка не может служить критерием глубины 
как например при клороформе. В очень глубоком сне иногда отвисает нижняя челюсть. 


При оценке снотворных большое значение следует придать состояи 
организма при пробуждении. При пробуждении после эвипан-натриевого ид 
коза вначале прекращается расслабление мускулатуры, появляется рефл 
роговицы. Больной зевает, потягивается и постепенно пробуждается. Как мы у 
указывали, нередко больной поворачивается, принимает удобную позу и ‹: 
благоприятной окружающей обстановке снова засыпает на несколько часе 

В проведенных вами 60 случаях мы ни разу не отмечали ни жалоб 
плохое самочувствие, ни каких-либо объективных признаков его. Таким 
разом мы получили близкое к нормальному сну состояние без глубоко] 
угнетения каких-либо жизненных функций, из которого организм легко в 
водится. Длительность полученного нами сна и клиническая его карти 
быть может, несколько отлична от того, что наблюдали хирурги, ибо у в 
отсутствовал момент хирургического вмешательства со всеми возможный 
при этом осложнениями. Но даже в специальной хирургической литератур 
Юнит Гольтерман и другие) отмечается, что после пробу ждеке 
больные находятся в свежем, бодром состоянии и „высказывают УДОВА! 
творение наркозом“. В хирургической литературе описано небольшое 
осложнений, выражавшихся в тромбозе вен, асфиксиях (которые удавалос 
ликвидировать с помощью углекислоты и лобелина), кожных некрозах. В Одно 
случае было отмечено высыпание, длившееся З дня. Исключительно редкв 
легочные осложнения. Имеется все же описание 23 смертных случаев, причеч 
по анализу авторов, нх описавших, видно, что речь шла о тяжелых заболе 
ваниях с тяжелым оперативным вмешательством. Мы в наших случаях ие 
[ак не наблюдали каких-либо осложнений (лишь в одном случае была рвота]. 

работах, вышедших из акушерской клиники проф. Соколова, проф. Писем: 
ского о применении эвипан-натриевого наркоза для обезболивания родов 
также не отмечалось осложнений, и авторы даже утверждают, что „противо: 
показаний для его применения почти нет“!. Но все же с некоторыми проти: 
вопоказаниями приходится несомненно считаться. Это, в первую очередь, 
тяжелые заболевания печени (циррозы, опухоли), сепсис, гипертония, тяже 
лые кровотечения. Необходимо подчеркнуть, что в психматрической клинике 
для вышеуказанных целей достаточно применения небольших доз, что еще 
более суживает круг противопоказаний. Большое значение в технике введе- 
ния следует придать тщательности растворения и медленности введения эви- 
пан-натрия. 

Приведем иесколько протоколов. 


Больной О., 32 лет. Диагноз — шизофрения. Находится в состоянии резкого псикомотор- 
ного возбуждения. В 12 ч. 55 м. введено 2 см? 10° раствора эвипан-натрия. Через 1 минуту 
` зевает, затем закрыл глаза и погрузился в глубокий сов. Пульс 70 в 1 минуту, хорошего из- 
полнения, дыхание — 18. Зрачки нормальной величины, вяло реагируют на свет. Через 5 мв: 
иут пульс 75, хорошего наполнения. Резкая гипотония мышц. Зрачки узкие, реакция на свет 
ослаблена. Рефлекс роговицы отсутствует. Больному дополиительно введено‘ до 5 см? 10°, 
раствора эвипан-натрвя. Сон продолжался 2 часа. После пробуждения не отмечалось какит- 
либо осложнений, больной поел, состояние психомоторного возбуждения значительно умень- 
шилосЬ. | 


Больной Б., 43 лет. Диагноз — шизофрения. Находится в состоянии резкого речевого я 
двигательного возбуждения, В 11 ч. 32 м. введено 2 см? эвипан-натрия. В 11 ч. 35 м. глубокий 
сои. Поднятая рука падает, дыхание ровное, пульс хорошего наполнения — 68 в 1 мивуту. 
Зрачки сузились, рефлекс роговицы отсутствует. Через 1 час больной проснулся, заявил, что 
хочет есть, затем повернулся набок и сиова засвул. Еще через полтора часа проснулся и ответ 


1 То же отмечают Я. Г. Готлиб и П. Д. Лев на большом количестве урологических опе- 
раций, в том числе у многих лиц после 60 лет. 
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ша раздражение и затем заснул сиова. Огмечалось лишь дрожание век и приоткрывание глаз 
зри громком разговоре в палате. В таком состоянии больной находился З часа. После пре- 
буждевия отмечает хорошее самочувствие. | 


Область применения эвипан-натриевого наркоза не ограничивается лишь 
купированием состояния острого психомоторного возбуждения. В настоящее 
время наша клиника завята разработкой вопроса о комбинировании эвипан- 
натрия с другими наркотическими с целью значительного удлинения сна. 
Так как по схеме Пика („базальный и корковый наркоз“) барбитуровые про- 
изводные должны быть отнесены к наркотическим, влияющим на подкорко- 
вую часть мозга и его ствол, то, быть может, комбинировать эвипан-натрий 
следует с наркотическими, оказывающими первоначальное действие на кору 
мозга (хлорал-гидрат, алкоголь). Скворцов указывает, что снотворные, кото- 
рые относятся к барбитуровым производным, действительно вначале фикси- 
руются в субталамической области, тогда как алкоголь и хлорал-гидрат дей- 
ствуют первоначально угнетая кору мозга. 

Необходимо отметить также исследовательское значение эвипан-натрие- 
вого наркоза для клиники. В настоящее время в клинике исследуется ряд пси- 
хопатологических и психомоторных симптомов при эвипан-натриевом наркозе,. 
изучается вхождение в сон и выход из него в связи ® речевыми расстрой- 
ствами, галлюцинаторно-бредовыми симптомами, двигательными и т. д. 

Недостаточность материала не дает нам возможность представить окой- 
чательные данные о лечебном действии эвипан-натрия при заболеваниях, где 
расстройства сна в клинической картине болезни приобретают особенное ана- 
° чение (например, при алкогольном делирии). 

Изучая эвипан-натрий как противосудорожное средство, наш сотрудник 
Сливко в опытах на собаках и кроликах установил следующие закономерности: 
после того как у животного устанавливается появление судорожных при- 
падков в ответ на интравенозное введение монобромистой камфоры, при 
предварительном введении эвипан-натрия судорожных припадков не наблюда- 
лось даже при резком увеличении судорожной дозы камфоры. В то время 
как без эвипан-натрия получались состояния, близкие к эпилептическому 
статусу, при эвипан-натриевой наркотизации судорожных припадков вовсе не 
наблюдалось. 

Приведем несколько протоколов. 


р Протокол № 28. Собака „Пятнак“, самец 8 кг. 19 июля в З ч. 41 м. собаке введено внутри- 
венно 0,1 монобромистой камфоры. Через 1 минуту у собаки отмечен типичный судорожный 
припадок. Собака падает, наблюдаются тонические судороги на протяжении полуминуты. 
рипадок заканчивается бегом на месте. Собака лежит на боку и производит ритмические дви- 
жения ногами как во время бега на протяжении 1 минутыг Появляется учащенное дыхание. 
3 ч. 44 м.— второй припадок по вышеописанному типу. 

В 3 ч. 45,5 м.— бег на месте. 

В З ч. 46 ы. — третий припадок. 

В 3 ч. 48 м. — четвертый припадок. 

В 3 ч. 50 м. —– пятый припадок. Фаза тонических судорог слабо выражена. После этого 
собака лежит 2!/; минуты, учащенно дышит, затем ходит пошатываясь. Через 0,5 минуты — 
отдельные клонические подергивания, как бы приседания. 

В 4 ч 05 м.— обычные реакции на раздражения. 4 августа этой же собаке в 2 ч. 10 м. 
введемо интравенозно 2 см? 10% раствора эвипан-натрия. Во время инъекции собака зевнула 
и погрузилась в сон, не реагировала на прикосновения. Рефлекс роговицы отсутствовал. Не 
вынимая иглы из вены, другим шприцом введено 0,1 мовобромистой камфоры. Собака про- 
должала спать. Через 15 минут медленно проснулась, мивуты три ходила по комнате пошаты- 
ваясь. Еще через 10 минут обычиые реакции на раздражения. Судорожного припадка не было. 


Протокол № 35. Кролик „Серяк“, самец 3 кг. 

В 2 з. 55 м. введено внутривенно 0,09 мовобромистой камфоры. Через 1 минуту 
бег и судорожный припадок на протяжении 1 минуты. Кролик внезапно подскакивает, падает 
на бок, ва протяжении 0,5 минуты тонические судороги. Заканчивается припадок некоордн- 
иированными движениями лап. На протяжении 4 мивут было З таких припадка, после чего 
наблюдались еще отдельные клонические подергивания, приседания. Через 10 минут отме- 
чаются обычные реакции на раздражения. 
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Тому же кролику введено внутривенно 1,4 10% эвипан-матрия. Кролик заснул на столе. 
Через 4 минуты начал просыпаться. Введено 0,09 монобромистой камфоры и 1,5 см? эвипах- 
матрня. Кролик не спит, пробует подняться на ноги и валится. Через 5 минут ходит пошаты- 
заясь. Судорог не было. Еще через 10 минут отмечаются обычные реакции на раздражения. 


В одном случае эпилептического статуса, когда другими средствами нам 
не удавалось прекратить следующие друг за другом припадки, применением 
эвипан-натриевого наркоза удалось купировать это состояние. 

Дели в работе „Острое отравление кокаином, успешно леченное инъек- 
циями эвипана“, описывает случай отравления кокаином у 70-летнего муж- 
чины, которому ошибочно впрыснули под кожу 0,18 кокаин-хлорида. У боль- 
ного наблюдались судороги, не прекращающиеся при обычных методах лече- 
ния. Инъекция 3,0 10% раствора эвипан-матрия сразу прекратила судороги, 
которые, однако, возобновились через полчаса. Повторная инъекция дала 
прекрасный результат. На следующий день больной чувствовал себя хорошо. 

В настоящее время мы переходим к изучению наркотизации гексона- 
лом,— препаратом отечественного производства, который можно применять и 
в клизмах (1,0 на 25,0 воды). 

Данное сообщение является предварительным. Но все же, на основании 
даже недостаточного числа исследований, можно предположить, что при 
. правильном применении с учетом противопоказаний эвипан-натрий войдет 
в терапевтический арсенал психиатрической клиники как средство, купиру- · 
ющее психомоторное возбуждение и обладающее противосудорожным дей- 

ствием. 


Год ивдания ХУ № 2, 1939 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


МАКРОСКОПИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ ВСКРЫТИЙ 200 ШИЗОФРЕНИКОВ 


С. А. Бессалько 
| Полтава 
Из Полтавской психиатрической больницы 


Хотя макроскопическим изучением мозга на вскрытиях занимаются почти 
во всех психиатрических стационарах, но данные этого изучения на большом 
материале публикуются лишь изредка. То же можно сказать, в известной 
мере, о литературе, касающейся макроскопических изменений во внутренних 


органах при различных психических заболеваниях, в том числе при шизо- 
френии. 


Наибольший материал, освещающий соматические изменения, найденные в трупах шизо- 
фреников, опубликован в работах З/ч ’а, \У/Ше, Вегігат'а и Цеуш’а, причем первые два автора 
обращали внимание главиым образом на состоявие желудочно-кишечного тракта, а другие — 
на эпдокринный аппарат. 

то же касается сводных сообщений о макроскопических изменениях во всех виутренних 
органах на большом трупиом материале у психически - больных, в частиости у шизофреников, 
то мы в достуаной нам литературе таких работ не нашли, кроме протокольных сообщений, 
вапечатанных некоторыми больницами в своих годичных отчетах (Московская, Херсонская и др.). 


За период с 1929 по 1935 гг. нами вскрыто 200 трупов шизофреников. 
По возрасту и полу этот материал распределяется следующим образом: 


Таблица Ї 
Возраст 

% < < < < < < 4 
+в УА 
ЕЕ а! 
= = а |94 |5 |8 |= |+ |5 |а 
Мужчин ее. о . 1 15 24 24 17 10 6 1 38 
Кенщин........| — 15 21 25 15 12 7 1 6 | 102 
Веего...... 1 30 45 49 32 22 13 2 6 | 200 


Из таблицы видно, что умершие шизофреники распределяются по полу почти поровну: 
98 мужчии и 102 женщиаы. Максимальное количество смертных случаев падает на возраст до 
35 лет —157 случаев, из которых наибольшее количество отмечено в возрасте от 21 до 30 лет, 
т.е. почти половина всех случаев (94). Максимальный возраст умерших мужчин — 49 лет, среди 
яенщии имеется 6 случаев смерти на 55 году жизни. 


Изучение всего нашего материала производилось только макроскопи- 
чески. Для настоящей работы регистрировались только те отклонения от 
вормы, которые явно бросались в глаза, другими словами — сомнительные 
находки и едва намеченные явления не учитывались. 


Суммарные результаты этого исследования в абсолютных и процентных 
числах представлены в табл. 2. 
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Сердечнососудистая система А 


На вашем материале обнаружено в 51 случае недоразвитое и капельное сердце (25,5%), 
чем почти во всех этих случаях крупные сосуды были также недоразвиты и размеры 
гы шө превышали 6 см. 

двух случаях найдены аномалии со стороны сердца: у женщины, умершей на 23 году 
чи, в капельном сердце обнаружено незаросшее фогашеп оуа!е, боталлов проток был обли- 
:рован; у женщины 27 лет, которая также имела капельное сердце с недоразвитыми сосу- 
ы, вайдено четыре одинаково развитых полулунных клапана в агі. рштопа]ів. За период 1929 — 
5 гг. вами было вскрыто всего 517 трупов больных с разнообразными диагнозами. Каждая 
авходок, обнаруженная пами у этих двух шизофреннчек, никегда не встречалась в остальном | 
гриале. ; | 

В сборную группу 116 случаев, обозначенных в таблице как „острые и хронические из- 
енин в өпиперикарде“, вошли: острые воспалительные процессы в эпиперикарде с серозным, 
ринозным и гнойным экссудатом (20 случ.), транссудаты без видимых нарушений эпипе- 
зрда (25 случ.) и разнообразные хронические изменения в околосердечных оболочках в 
е пятнистых и раздитых помутнений с значительвым склеротическим утолщением или в 
е спаек между эпи- и перикардом. Среди последних имелось 7 случаев сплошной спайки, 
околосердечная полость не существовала и сердце с трудом было вынуто вместе с около-_ 
дечной сумкой. У верхушки одного из таких сердец в толше спаек находилась костная 
ставка неправильной формы, величиной с гривенвик. Среди 20 островоспалительных случаев 
пиперикарде также были обнаружены редкие изменения, не встречавшиеся во всем осталь- 
‹ материале: у умершей на 21 году жизни шизофремички, с явлениями туберкулеза легких 
ишок, был сплошной туберкулезный эпиперикардит с обильным серозно-гнойным экссудатом 
80.0 куб. см. | 

Таким образом большинство изменений в околосердечной полости были очевидно давнего 
исхождения (помутнения, утолщения и сращения). 

Мутное вабухание сердечной мышцы (38 случ.) найдено в большинстве случаев при ва- 
шн острых воспалительных явлений в тонких и толстых кишках, повидимому инфехционного 
актера; 9 случаев у туберкулезных и 2 случая при сепсисе и перитоните. 

ровая дегенерация сердечной мышцы была обнаружена в 63 случаях: у лиц, имевших 
ивво протекавший туберкулез — 25 случаев, при марантических истощениях — 18, кишеч- 
х заболеваниях — 14, пр. заболеваниях — 6. 

Обращает на себя внимавие огромное количество (164 случ., т. е. 82%) случаев хрони- 
жого эндокардита, выражающегося в помутнении и утолщении митральных клапанов, сБог4ае 
Піпеае м эндокарда на сосочковых мышцах и на стенках желудочка вблизи клапанов. 

Харэктерно, что только приблизительно в !/10 всех случаев митральный стеноз достигал 
‘их размеров, что можио было говорить о недостаточности клапанов. Почти в половине 
‘чаев аналогичные помутнения и склеротические изменения эндокарда были обнаружены и 
зравом сердце, только в меньшей степени. Последнее обстоятельство заставляет предполагать 
‚нь раннее происхождение этих изменений. Довольно частой находкой оказался атероматоз 
ты, викогда, впрочем, не достигавший такой интенсивности, как у прогрессивных парали- 
сов: среди 71 подобвых случаев шизофрении не было ни одного с изъязвлением и петри- 
кацвей; атероматозные гнезда в большинстве случаев — мелкозернистые, величиной с про- 
пое зерво и меньше; эластичность горты почти не нарушена. Заслуживает внимания также 
обстоятельство, что в противоположность атероматозу аорты у паралитиков — из этих 

случаев атерометоза у шизофреников ни в одном не было даже намека на аневризму 
рты; атероматозвые бляшки в большинстве случаев не распространялись за пределы восхо: 
щей ветви аорты и гуще всего располагались в Би!из аоќае. е 


=. 


Легкне и плевра 


Из 78 случаев поражения плевральных листков почти половина (37 случ.) относится к 
›львым, у которых имел место активный туберкулезный процесс в легких, далее 12 случ.— 
больным с фибривозными н серозвыми плевритами, большей частью односторонними; 
остальных случаях этой группы имелся гидроторакс с различным количеством транссудата, без 
идимых изменений со стороны плевральных листков. 
нного внимания заслуживает большое количество (115 случ.) хронических остаточ- 
ых явлений после бывших процессов в плевральной полости в виде старых спаек (ріецгіїіз 
Зћаезіма сһг.). Спайки эти в незначительном количестве были очаговыми в нескольких местах, 
вще у верхушек, особенно при наличии старых верхушечных туберкулезных процессов, шо 
погда и в вадних отделах легких, днафрагмальных и междудольных. В большинстве же случ 
з.з эти явления настолько мощны, что плевральной полости совсем не существует, и вынут-, 
эгкое из грудной клетки, оторвать его от стенок и диафрагмы не представляется возможным. 
Іельзя считать, что эти слипчивые плевриты „внутрибольвичного“ происхождения, так как 
ви встречаюлся в большом количестве у больных, прибывших в больницу сравнительно не- 
авно и олевритом не болевшях. Приходится, значит, думать о давнем происхождении этих 
паек. 
На вашем материале найдено 108 случаев туберкулезного поражения бронхиальных желез 
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степень которого весьма разнообразна и почти как правило находится в прямой зависимости от 
степени развития туберкулеза в легких. Почти в половине всех случаев железы (главным образом 
одиночные) были атероматозно перерождены, облитерированы и обычно кальцинировавы. Дру- 
гие же случаш представляли картину казеовного или гнойного размягчения конгломератов 
желев. 

Туберкулезное поражение легких обнаружено у 122 трупов, т. е. в 61%. Из них в 64 слу- 
чаях имелся активно протекающий туберкулез в виде обширных пневмонических очагов, по 
периферии густо усеянных бугорками различной величины, ближе в средине некротическими 
конгломератами их, а в самой средине располагались каверяы. Эти поражения бывали настолько 
значительными, что яногда приходилось поражаться, каким образом больной мог жить и ды- 
шать (например при наличии полного поражения всего легкого с одной стороны и половины 
легкого с другой). 

Кроме этих тяжелых форм туберкулеза нами обнаружено 58 случаев с локализированным 
и приостановленным процессом. у этих 58 трупов туберкулезные очаги (2 — 3, а иногда до 
5 — 7) были небольших размеров, располагались чаще всего в верхушечных долях, почти всегда 
былн хорошо инкапсулированы в плотную соединительнотканную оболочку и в большинстве 
случаев петрифицированы. Иногда верхушки стянуты рубцом, в средине которого обваружи- 
вались известковые отложения. Петрификация не всегда была сквозной. 

В 11 случаях была обнаружена катаральная бронхопневмония гриппозного происхожде- 
ния и 2 случая крупозной пневмонии. Эти процессы по своему виду не представлявшие осо- 
бенных явлений, в большинстве случаев все же были главной причиной смерти. | 

Отек легких найден в 28 случаях, чаще всего у больных с катаральной бронхопневмо- 
нией, отчасти у туберкулезных н при комбинациях туберкулеза легких с желудочно-кишечными 
заболеваниями. 

Довольно значительным оказалось количество случаев гидроторакса, который чаще был 
односторонним — по простой причине: односторонний слипчивый плеврит с полным отсут- 
ствием плевральной полости препятствовал транссудации жидкости. 


Желудочно-кишечный аппарат 


В числе 88 случаев воспалительных изменений со стороны желудка имеются разнооб- 
разные процессы в смысле их продолжительности, интенсивости и распространенности: 30 слу- 
чаев с хроническим катаром, застойной гиперемией и атрофическими явлениями, остальные 
случаи с острым течением. Воспалительный процесс локализировался то в пилорической 
части, те на дне желудка, а во многих случаях была поражена вся слизистая. 

Острые катаральные явления в желудке чаще всего комбинвровались с такими же 
явлениями в тонких кишках (75 случ.) в ввде очаговых или распространениых поражений. 

В различных отделах толстых кишок встречались изменения катаральные (в 62 случ.), 
Фибринозные (в 22 случ.) и язвенные (77 случ.). Обычно эти изменения у одного и того же 
трупа комбинировались, причем в протоколах отмечалось отдельно наличие изменений каждого 
типа. По существу тут имелся одни и тот же процесе, проявившийся в разной форме и ин- 
тенсивности на разных участках толстых кишок’. Таким образом всех трупов с колитами было 
87, — цифра не малая. _ 

Огасхъне учитывались туберкулезные язвенные энтероколиты, которых было 47. Все они 
обнаружены исключительно у больных с активиым туберкулезом легких. Количество, размер. 
и глубина проникновения язв были весьма разнообразны. Располагались они чаще всего в 
тонких кишках, ближе к баугиновой заслонке, реже — в толстых, разбросанные по всему про- 
тящению. В нескольких случаях дно язвы состояло только из брюшины при явлениях очаго- 
вого перитонита. 

Поражевие мезентериальных желез наблюдалось в 57 случаях. В большинстве этих слу- 
чаев, где констатирован также туберкулезный язвенный энтероколит, железы были увеличевы 
и атероматозно перерождены, причем иногда скопление их в тевепіегішт совершенно обезо- 
браживало последний. При энтероколитах нетуберкулезного происхождения изменешия в ме- 
зентериальных железах носили характер гиперплазии без некротических изменений. 

еритонит был комстатирован только у 12 трупов: в одном случае дал обострение оче- 
видно давнишний аппендицит, другой случай оказался гнойным перитонитом в малом тазу 
вследствие вскрывшегося в таз гнойного сальпингита, остальные 10 случаев были туберку- 
лезного характера — очаговыми. Кроме этого было отмечено окояо 30 случаев регіћераїќіѕ еї 
регізрІепііѕ айћаеѕіуа сһг. 

Количество транссудата при асцитических явлениях (в 56 случаях) варьировало в пре- 
делах от 300—500 куб. см до 3—5 литров. Большая часть этих случаев относится к больным с 
активным туберкулезом в легких и кишках, остальная же часть к резко истодённым больным. 


1 Во избежание недоразумений, автор считает нужным указать, что не только в рубрике 
колитов, но и в других рубриках (табл. 2) в вытекающих из нее цифровых выводах нельзя 
складывать цифры, так как у преобладакщего числа трупов одновременно найдены измевевия 
со стороны разных органов. 
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Селезенка 


Изменения, найденные со стороны селезенки, сводятся к гиперплазви (104 случ.) и скле- 
зу ее (55 случ.). Гиперплазня селезенки сопутствовала активному туберкулезу легких и ки- 
к, а также энтероколитам другого происхождения. 

Склеротические явления в селезенке иногда констатировались при одновременной ее 
церплазии, запример у больных с очень длительным туберкулевным процеселм. Большин-, 
во же склеротмческих селезенок были уменьшены в размерах, со сморщенной, очень утол- 
иной капсулой, плотные; встречались такие селезенки у лиц старше 35 лет. 


Почень 


Очень большое количество патологических изменений у наших шизофреников обнаружено 
печени. 

В 64 случаях найдены застойные явления у лиц с острым вернистым набуханием сер- 
чной мышцы или жировой дегенерацией и с последующей дилатацией, с относительной не- 
ктаточностью и с застойными явлениями в лёгких, а также у туберкулезных с выключением, 
льших дыхательных участков вследствие пневмонизацин их. 

Другие найденные в печени изменения носят главным образом хронически-дегенеративный- 
рактер в виде атрофии и склероза органа. Такие явления наблюдались в 20 случаях. 

а8дено нами огромное количество случаев (126 случ. — 63 %) жировой дегенерации пе- 
ени. Степень развития дегенеративного процесса весьма разнообразна. В большинстве случаев 
ускатность была: то вполне ясна и отчетлива, то как бы слегка завуалирована, то крупно-, 
э мелкозерниста, в зависимости от явлений набухания и застоя или наличия атрофических 
влений. У 23 трупов жировая дегенерация печени достигала такой степени, что даже под лупой. 
сильным увеличением нельзя было найти хотя бы незначительных участков непоражениой 
кани. Наружный вид такой печени и ее консистенция напоминают желтую глину. | 

Жировая дегенерация печени встречается у шизофреников при различных интеркурреит- 
ых заболеваниях, но в нашем материале есть случаи, где при наличии жировой дегенерации 
ечени никаких признаков случайных соматических болезней не было. В молодом возрасте у 
взофреников жировая дегенерация печени выражена обычно немного слабее и почти не 
стречалась печень, имеющая вид „желтой глины“. , 

Камин в желчном пузыре были обнаружены у 4 шизофреников. 


Почки 


Острые процессы в почках (44 случ.) наблюдались главным образом у больных с остро- 
«ишечными заболеваниями. Такие почки были набухшими и на разрезе имели вид как бы 
фваренных кипятком. 

37 случаев с атрофическимы и склеротическими изменениями почек отчасти относятся к 
трупам, у которых была выражена также жировая дегенерация этих органов, а потому могут 
быть рассматриваемы как вторичные явления. Другую часть атрофических и склеротических 
почек следует поставить в связь с пожнлым возрастом. 

5 туберкулезных шизофреников обнаружены незначительные инфаркты в корковом- 
веществе, а в 4 других случаях следы от бывших когда-то инфарктов в виде втянутых руб- 
дов. У 7 шизофреников с тяжелым туберкулезным поражением легких, кишечника н брыжееч- 
вы: желез оказалось также туберкулезное поражение почек, в 5 случаях одностороннее, в 2 — 
двустороннее. 

Как ж печень, почки у шизофреников подвержены жировой дегенерации в огромной мере 
(125 случ.). Большинство этих дегенераций совпадает с наличием дегенерированной печени. 

некоторых же случаях при отсутствии изменений в печени все же нмелись дегенеративные. 
юменения в почках. 

Амилоидиых почек в чистом виде ва нашем материале не встречалось, амилоидные 


Муза в сочетании с атрофическим склерозом или с жировой дегенерацией отмечены 
у 0 трупов. С 


Мягкая мозговая оболочка и мозг 


На нашем материале в 54 случаях был налицо острый лептоменингит, выражающийся в 
вабузании и помутнении мягкой мозговой оболочки. Эти явления были наиболее выражены в 
хобиых долях и передней части теменных долей, реже выступали в области височных долей 
к еде реже на мозжечке и основании мозга. Явления острого лептоменингита констатированы 
тавным образом у больных со свежим шизофреническим процессом; что касается синдрома, 
то изменения эти чаще наблюдались у кататоников и аментивных больных. В нашем материале: 
вмеются 20 случаев, где при полном отсутствии какой бы то ви было гиперемии и даже наобо- 
рот, при анемическом состоянии мозга и оболочек — у застарелых шизофрейиков нмелось 
верезкое утолщение, ио зато значительное уплотнение и побеление мягкой мозговой оболочки, 
рассматривземое нами как склеротическое изменение после бывшего воспалительного про- 
цесса. 


Очень много случаев (78) обнаружено с атрофическими явлениями коры, выражающихся- 
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в истончении извилин и расширении борозд, увеличении субарахновдальных пространств, а на 
разрезе — в ясном утончении коры и расширении желудочков. 
Значительное расширение желудочков обнаружено в 65 случаях, ио ово никогда не доети- 


гало таких размеров, как например, у олнгофренов. 
Со стороны мозга и оболочек гиперемия наблюдалась в 127 случаях, анемия же только 
в 19 случаях, последняя почти исключительно у больных є значительной давностью процесса. 
Отек мозга и оболочек в 97 случаях большей частью совпадал с явлениями гидроперн- 


кардита, гидроторакса и асцита. 
Геморрагические явления (25 случ.) почти всегда имели характер точечных или чечеви- 
цеобразных кровоизлияний в мягкой мозговой оболочке и редко—в коре при лептоменингитах, 
а в некоторых случаях и без последнего при наличии септических энтероколитов. 
Явный артериосклероз мозговых сосудов коистатирован только у б женщии в 55-летнем воз- 
расте. У двух из них имелось размягчение коры, повидимому тромботического происхождения, 


Эндокринный аппарат 


Из желез внутренией секреции нсследовались нами лишь половые в отношении недоста- 
точного их развития. У 32 шизофреников яички были явно недоразвиты: маленькие, дряблые 
наощупь, но всегда в мошонке. Приблизительно у 2/; этих лиц реп! также был незначитоль- 
ных размеров, нередко — с фимозом. У 38 шизофревичек имелись недоразвитые, инфантильные 
матки и такие же яичники с отсутствием граафовых пузырькев. Наружные и внутренние губы, 
а также молочные железы ве всегда соответствовали гипоплазии яичников и матки. 

Таким образом на трупном материале, охватывающем 200 шизофрени- 
ков, констатированы весьма разнообразные и многочисленные патолого-ана- 
томические отклонения и изменения. Самые существенные из этих находок 
следующие: | 

1. Признаки недоразвития сердечнососудистого аппарата в !/, случаев, в 
том числе капельное сердце (19 случ.); недоразвитие половых желез и гени- 
талий вообще в !/; случаев. 

2. Со стороны внутренних органов и их оболочек громадное число острых 
воспалительных процессов: миокардиты, нефриты, энтероколиты, плевриты, 
перикардиты и пр. | 

3. Приблизительно такое же громадное количество остаточных измене- 
ний после активных воспалительных процессов; спайки и помутнения в плев- 
ральной, околосердечной н брюшной полостях. 

4. Активный туберкулез легких в 32%, хронический —в 29% трупов. 

5. Относительно большое число атрофических и склеротических измене- 
ний в печени, селезенке и почках и громадный процент таких изменений в 
эндокарде (82%). | | 

6. Больше чем у половины трупов жировое перерождение печени и почек и 
в !/, — жировое перерождение миокарда. 

7. Со стороны мозга лептоменингитические и атрофические явления 
больше чем в ‘|, случаев. .. 

Недоразвитие сердца и крупных сосудов у шизофреников подчеркивает 
большинство авторов. 


Так, Гиляровский отмечает ,... недостаточное развитие сердечнососудистой системы, малые 
размеры сердца, ивогда так называемое капельное сердце, узость аорты. Эти особенности тем 
‘более обращают на себя внимание, что у шизофреников не наблюдается наклонности к арте- 
риосклерозу”. Узость аорты Гиляровский нашел в 7 из 22 случаев, К]еБеШегя в трех из 
своих случаев шизофрении. 

Что касается капельного сердца, то Кее, на основании флуороскопии, телерентгеноско- 
пни и ортодпаграфии сердец у 208 шизофреников и 201 контрольных лиц, пришел к заклю- 
чению, что такого рода сердце не характерно для шизофревиков м что размеры сердца у этих 
больных в средвем не меньше, чем у других больвых. 


Наши патолого-анатомические находки на материале шизофреников резко 
противоречат такому утверждению этого автора. 

Результаты осмотра половых желез и гениталий на настоящем материале 
шизофреников подтверждаются данными многих других авторов о недоста- 
точном развитии полового аппарата у этих больных. 

Как уже было сказано в начале настоящей статьи, в доступной нам 

зратуре не имеется систематического изложения макроскопических изме- 
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нений со стороны внутренних органов и их оболочек на массовом трупном 
материале шизофреников, а потому представленные в этой работе соответ: 
ствующие данные заслуживают внимания. 


Обнаруженное на нашем материале большое количество туберкулезных процессов нахо - 
дится в соответствии с находками всех других автороз (старых и новых). 


Относительно хронических эндокардитов, найденных на секционном 


столе у шизофреников, мы в литературе нашли указания лишь у Гиляров- 
ского (на материале 22 случаев). 


„Обращает на себя внимание очень большая частота митрального стеноза, отмеченная в 
6 случаях. Только в одном из них наблюдалась также и недостаточность этого клапана при 
наличии рубцового сморщивания, ввиду чего возможно думать о прижизненном приобретении 
этого изменения; в остальных же нужно думать о врожденном изменении“. 


Наши данные о частоте жирового перерождения печени соответствуют 
результатам исследования этого органа у психически-больных, произведен- 
вым [іпејаегӢе. Между прочим этот автор указывает, что печень играет 
патогенетическую роль при психических заболеваниях и что гепатогенные 
психозы обычно протекают с аментивными и шизофреноподобными клини- 
ческими картинами. Оставляя в стороне данные автора о функции печени, 
которая оказалась нарушенной особенно у шизофреников, приводим лишь 
данные автора о микроскопическом исследовании 11 трупов шизофреников. 
Было обнаружено: анатомические изменения печени главным образом 
в форме атрофии (может быть конституциональная гипоплазия?) или в виде 
(токсических?) паренхиматозных перерождений. По мнению автора, речь 
идет тут о „вторичных осложнениях“, которые могут ухудшить психоз. 

На материале Гиляровского печень „... в 5 случаях была очень мала. Отчасти это явление 


зависело от общего истощения и должно быть отнесено к атрофии, но можно думать также 
о врождениом недоразвитии“. | у 


Что касается лептоменингитов, то приводим расходящиеся между собою 
сообщения трех авторов. 


бефыЧеззег (см. Залкинд) на материале Цюрихской психиатрической клиники за 28 лет 
отмечал гиперемию, утолщенне и отек мягкой мозговой оболочки лишь в 6 случаях. Гиляров- 
ский говорит: „В литературе выдвигалось, как нечто, если и не специфическое свойственное 
раввему слабоумию, то, по крайней мере, постоянное явление—отсутствие каких бы то ни было 
воспалительных изменений (при наличности дегенеративных)“. Наши случаи ве позволяют со- 
гласиться с этим без всяких оговорок. Относительно оболочек, главным образом мягкой, 
в несколько меньшей половине случаев ріа оказалась слегка мутноватой с выпуклой стороны 
полушарий. Правда, этот лептоменингит далеко не достигал развития, свойственного прогрес- 
сивному параличу помешанных, но все же был налицо”. В учебнике Осипова сказано: 
„Макроскопические изменения центральной нервной системы, отмеченные многими авторами, 
начиная с КаШБаит’а, и выражающиеся в помутнении мягкой оболочки, общем в частичном, 
в гиперемин или анемии сосудов, отечности оболочек и вещества мозга, расширении боковых 
желудочков, не могут быть признаны характерными, так как они не постоянны и скорее свя- 
зываются с осложняющим заболеванием, послужившим причиною смерти больного, как например, 
туберкулез, частью объясняются как последствие агонии“. 


Наш материал определенно говорит за большую частоту лептоменинги- 
тов, острых и хронических, у шизофреников. В пользу того, что изменения 
В мягкой оболочке, квалифицированные нами как лептоменингит, действи- 
тельно были таковым и не представляли собою отечных явлений (вследствие 
Туберкулеза или агонии), говорит следующее: во-первых, мутность в соответ- 
Ствующих случаях распределялась неравномерно по поверхиости мозга, а 
именно—была наиболее выражена в лобных и прилежащих теменных частях 
между тем как при отеке она диффузна); во-вторых, мутность была значи- 
тельно интенсивнее, чем при отеке и, в-третьих— отделение оболочки в этих 
случаях было чрезвычайно затруднено—она рвалась и почти никогда не сни- 
Малась без потери вещества мозга (тогда как при отеке ее она снимается 


оров) чем у здоровых вследствие разрыхления отеком сосудистых связей с 
00 


6. Советская психоневрология № 2 
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При анализе представленного тут большого и разнообразного макроско- 
пического материала возникает вопрос о причинах, вызвавших найденные 
изменения. Зависят ли соответствующие изменения от основного страдания 
или от другого болезненного процесса в том же органе или других органах, 
или же от каких-либо болезнетворных причин, невыявленных на секционном 
столе? 

С целью посильного освещения данного вопроса нами тщательно взве- 
шены во всех случаях обнаруженные патолого-анатомические изменения и 
сопоставлены на основании историй болезни с клиническими наблюдениями, 
при учете основного соматического страдания и причины смерти. Таким путем 
удалось выяснить следующее: 

а) острые изменения в миокарде и почках встречаются часто у больных 
с воспалительными процессами в кишечнике, редко при тяжелом туберкулезе 
легких и вовсе не отмечены при марантических состояниях другого проис- 
хождения; | | 

6) бросается в глаза значительное распространение. туберкулезного про: 
цесса с легких на плевру, бронхиальные и мезентериальные железы, кишеч- 
ник, и в меньшей мере — на почки; . 

в) случаи жирового перерождения печени и почек почти равномерно 
отмечаются при различнейших соматических страданиях шизофреников (тубер- 


кулез, кишечные заболевания, марантические состояния другого проно. 


ния и пр.); 


г) то же самое можно сказать о многочисленных случаях хронического. 


эндокардита, слипчивых плевритов и перитонитов; 

д) атрофические явления со стороны печени и почек обнаружены глав- 
ным образом у умерших при явлениях маразма, независимо от основных при- 
чин такового; 

е) относительно хронических лептоменингитов какую-либо закономер- 
ность в патогенетическом отношении выяснить не удалось; что же касается 
острых лептоменингитов, то они найдены почти в равномерном количестве 
у больных с тяжелыми явлениями туберкулеза и кишечных заболеваний. 

На основании таких результатов сопоставления отдельных патолого-ана- 
томических данных друг с другом и с клиническими наблюдениями позволи- 
тельно высказать следующие соображения патогенетического характера. 

Повидимому, найденные нами в большом количестве острые изменения 
в миокарде и почках, равно и острые лептоменингиты инфекционного про- 
исхождения, зависят от туберкулеза, кишечных и других интеркуррентных 
инфекций. , 

Ввиду того что какие-либо тяжелые инфекционные процессы отсутство- 
вали в относительно большой части наших случаев жировых перерождений 
печени и почек, нельзя таковые у шизофреников всецело относить за счет 
какого-либо инфекционного начала. Не отрицая громадного значения всевоз- 
можных инфекций в генезе жирового перерождения этих органов, на основа- 
нии наших материалов можно допустить такое предположение: вероятно, 
у многих шизофреников жировое перерождение существует задолго до насту- 
пления какого-нибудь интеркуррентного соматического заболевания инфек- 
ционного характера, а последнее лишь усугубляет явления существовавшего 
уже перерождения. Помимо всех этих допустимых патогенетических связей 
жировое перерождение печени и почек может рассматриваться как следствие 
основных токсических процессов, обусловливающих шизофренический процесс. 

Особенно ярко это предположение иллюстрируется 4 случаями из на- 
шего материала, где смерть наступила от истощения и отказа от еды, и 
З случаями внезапной „токсической вегетативной смерти“. Во всех этих 
случаях имелась нерезко выраженная мускатность печени. 

Такое же предположительное мнение допустимо и в отношении хрониче- 


Ы 


| 


| 
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‹их эндокардитов, тем более, что`они встречались на настоящем материале 
‚сьма часто у шизофреников, недавно заболевших. В половине всех случаев 
оонических эндокардитов нами обнаружены такие же помутнения в правом 
‘‚рдце, что необходимо подчеркнуть, так как некоторые авторы (Никифоров, 
брикосов и др.) считают, что хронические эндокардиты в правом сердце — 
зутриутробного происхождения. 

Относительно слипчивых плевритов и перикардитов при шизофрении на 
:новании представленного материала тоже создается впечатление, что в пато- 
‚ветической основе их не всегда лежит какая-либо свежая внутрибольничная 
нфекция, т. е., что они часто имеют очень давнее происхождение (во вся- 
ом случае до развития шизофренического процесса). ` 

Острые лептоменингиты у наших шизофреников можно поставить в за- 
асимость от туберкулеза или кишечной иифекции, но не исключена возмож- 
ость более тесной связи их с основной патогенетической сущностью шизо- 
ренического процесса. 

В общем, при объективном анализе представленных в настоящей работе 
акроскопических данных, напрашивается мысль о конституциональной не- 
олноценности всего организма у шизофреников; эта неполноценность может 
егко повести к какому-либо заболеванию,. инфекционной или другой при- 
зды; в самом деле, многие из отклонений и изменений со стороны внутрен: 
их органов нельзя никоим образом отнести за счет инфекции туберкулез- 
го или другого характера. Такого рода мнение находится в соответствии 
› взглядами, высказанными авторитетными психиатрами (Мбптег, РоПасК, 
иляровский, Осипов и др.). 


Так, Гиляровский говорит: „Находимые при шизофрении изменения могут быть по- 
звлены в определенную связь с особенностями клинической картины. Не возбуждает ника- 
кх сомнений вопрос о значении различных аномалий развития, известных из литературы и 
ывших шалицо в некоторых наших случаях; они характеризуют почву, на которой развивается 
изофревия и стоят в связи с клиническими наблюдениями, говорящими за то, что у больных 
го рода очень рано, иногда с самого детства, могут быть отмечены различные особенности 
зрактера и странности в поведении“. 


При некоторых патолого-анатомичееких изменениях, обнаруживаемых у 
изофреников, повидимому, первостепенную патогенетическую роль играют 
нохимические факторы в смысле нарушения и извращения обмена веществ 
Ющенко, иһ, Визсато, А[егз и др.). Не исключается возможность, что не- 
торые из дегенеративных изменений в паренхиматозных органах вызываются 
‘акям-то токсическим процессом, лежащим в основе этого заболевания. 

В общем относительно найденных на настоящем трупном материале из- 
енений, видимых невооруженным глазом, можно сказать следующее: одни 
із этих изменений носят явно случайный характер (острые и хронические 
юспалительные явления в различных органах); другие, хотя и не являются 
арактерными для шизофренического процесса, все же очень часто сопут- 
лвуют ему (туберкулез, хронические эндокардиты, жировые дегенерации); на- 
‹овеп, изменения третьей категории, повидимому, тесно связаны с природой 
пизофренического заболевания, и являются почвой для его развития (гипо- 
аплазия сердечнососудистого аппарата и эндокринных желез) или послед- 
ствнем его (атрофия мозга и может быть до известной степени дегенератив- 
ные изменения паренхиматозных органов).' 


“ВЫВОДЫ г 


к. — 


ков можно притти к следующим выводам: 
1. Обнаружены в относительно большом количестве случаев аномалии 
развития сердечнососудистого аппарата, гипоплазия половых желез и гени- 
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талий, а также атрофические и склеротические изменения паренхиматозныт 
органов, лептоменингитические и атрофические изменения в мозгу и мягкой 
оболочке. 

2. Со стороны внутренних органов и оболочек в огромном проценте слу- 
чаев обнаружены острые воспалительные процессы, хронические эндокардиты, 
слипчивые плевриты, жировое перерождение печени и почек, атероматоз 
аорты. 

3. Большинство найденных воспалительных явлений обязано своим про- 
исхождением туберкулезу, кишечным и др. инфекциям. 

4. Активный туберкулез легких обнаружен в 32%, хронический —в 29% 

трупов. 
5. Совокупность полученных макроскопических данных заставляет пред- 
полагать, что организм у шизофреников является веполноценным и поэтому 
нестойким ко всякого рода экзогенным факторам; ввиду этой нестойкостн 
организма некоторые из обнаруженных изменений со стороны внутренних 
органов, повидимому, наступили до развития шизофренического процесса 
(хронические плевриты, эндокардиты, жировая дегенерация печени и пр.). 

6. Надо полагать, что некоторые дегенеративные изменения в паренхи- 
матозных органах патогенетически связаны с токсикозом, лежащим в основе 
шизофренического процесса. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


5ЗОРЫ 


ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ГИДРОЦЕФАЛИИ УШНОГО 


_ ПРОИСХОЖДЕНИЯ! 
Г. С. Циммерман 
Москва 


В вастоящем сообщении я хотел бы обратить внимание невропатологов, нейрохирургов 
ото-рино-ларингологов на нередко наблюдаемое внутричерепное заболевание ушаого проис- 
ждения, которое обычно иеправильно трактуется и в лучшем случае расценивается как 

й менингит. 

За последние годы целым рядом авторов (Оппенгейм, Кобрак, Мук, Буржуа) были опу- 
‚икованы случая, трактуемые как серозные вентрикулярные менингити. По мере того как 
и ваблюдения стали все больше и больше увеличиваться, стало ясным, что среди этих се- 
›зных мениагитов имелись такие формы, о которых давно уже писал в своей вваменитой 
овографин Квинке, где менингеальные феномены были вызваны вазомоторными факторами. 
результате действия этих последних создаются условия, нарушающие нормальное ликворо- 
зращение. Эти последние способствуют образованию блока. 

дать этим формам „серозных менингитов“ анатомическое обоснование, Пассо 
28580) авализировал отогенные асептические менингиты с точки зрения их белково - клеточ- 
го состава и установил, что во всех случаях подобных менингитов ликвор вытекал под боль- 
‘им давлением, а белково - клеточный состав бывал нормальным. В этом случае название ме- 
ивгит, под которым всегда понимается воспалительное заболевание оболочек, протекающее 
чзменением ликвора, Пассо предложил заменить другим термином — менингеальная гидро- 
скя. Этот термин французского автора соответствует понятию острой гидроцефалии немецких 
второв. Необходимо напомнить, что острые гидроцефальные состояния могут быть вызваны 
в только ото - риногенной инфекцией. Гиперсекреция спинномозговой жидкости может быть 
бусловлена любым инфекционным заболеванием, а также рефлекторным или интоксикацион- 
мы раздражением вещества мозга, эпендимы желудочка, хороидального сплетения и мозговых 
болочек. Довольно распространенное явление острой гидроцефалии, как известно, наблю- 
дется также при травмах головного мозга. : 

Невмотря на то, что острая гидроцефалия может иметь в основе целый ряд “ышеука- 
анвых причин, все же гидроцефалия отогенного происхождения дает вполне отчетливую кли- 
ическую картину. Она характеризуется вполне четким синдромом и течением. Основными 
лементами этого синдрома являются острые признаки повышенного внутричерепного давле- 
звя, сопровождающиеся головными болями, рвотами, быстро наступающими застойными сос- 
ками. Эти явления обусловлены отеком вещества мозга и оболочек, образуя местное или 
диффузное скопление спинномозговой жидкости, которая по своему химическому и белково- 
клеточному составу является нормальной, а иногда растворенной. В отношении категории рас- 
простравения гидроцефалии авторы, собравшие большой материал по данному вопросу, раз- 
личают три формы отогенной гидроцефалии: 1) диффузную наружную кортикальную гидро- 
фефелию, 2) виутревнюю или осумкованную вентрикулярную, 3) диффузную и осумкованную 
в области задней черепной ямки. 

Мы имели возможность наблюдать 6 больных с явлениями отогенной гидроцефалии, ив 
‹оторых в 4 случаях она протекала подостро в связи с хроническим гнойным заболеванием 
среднего уха, сопровождаясь арахноидитом в задней черепной ямке, а в 2 гидроцефалия про: 
текала остро в связи с острым гнойным заболеванием среднего уха. 

Насколько нам известно, в русской литературе подобного рода наблюдения до насто- 
ящего времени не были опубликованы. Поэтому я позволю себе сообщить об одном больном, 
которого я наблюдал в 1927 — 1929 гг. в клинике по болезням уха, горла, носа (дир. кли- 
вики проф. Л. И. Свержевекий)?. В будущем я имею в виду в специальной работе коснуться 
остальных вышеупомянутых случаев в связи с вопросом об арахноидитах отогенного проис- 
зождения, 


1 Отдельные части работы доложены в отоневрологической секции Московекого общества 
ото - дарингологов 27 февраля 1937 г. 
т риношу благодарность проф. Л. И: Свержевскому за разрешение использовать дан- 
вый случай. 
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Больная С., 18 лет; поступила 9 мая 1927 г. в клинику с жалобами на шум в голове, 
потерю зрения. Больная была направлена лечащим врачом с диагнозом — менивгизм, опу- 
холь мозга (?). 

Последовательность появления симптомов: после перенесенного гриппа с 19 по 28 фев- 
раля 1927 г. спустя 10 дней появились головные боли, стреляющие боли в правом ухе и шум в обон 
ушаз; через З дня появилось гиоетечение из правого уха, затем через 4 дня была помещена в боль- 
ницу, где было установлено: боли в затылке, психически подавлена, нерезкая болезненность 
при ощупывании правого сосцевидного отростка, небольшое количество гиойного отделяемого в 
правом слуховом проходе, пульс до 100 в минуту, дыхание учащенное и неравномерное, темперз- 
тура тела до 23 марта в пределах от 36,6 до 37,3°.18 марта больная заявнла, что совершенно ослепла, 
а за несколько дней до этого заметила, что стала хуже видеть. Объективно: 18 марта — зрачки силь- 
но расширены, на свет почти не реагируют, глазные яблоки несколько выпячены, ригидность затыл- 
ка. В последующие дни неоднократная рвота, дыхание до 40 в минуту, резко выраженный Керниг. 
Локализация звука в опыте Вебера вправо. Костная проводимость в опыте Швабах несколько уко- 
рочена. При люмбальной пункции 23 марта — выпущенная жидкость в количестве 30 куб. см была 
прозрачной, белковые реакции отрицательны, и облегчение головных болей больная от пуниций 
не получила. По временам —с 23 марта — температура доходила до 39,5°, при пульсе 90 и 
24 дыханий в минуту. 26 марта произведена антротомия. Гноя в антральной клетке не найдено. 
Кость в остальных отделах операционного поля не изменена. Обнаженная твердая мозговая 
оболочка позади сигмоидного синуса ие была изменена, не пульсировала и была сыльво 
напряжена. При пробном проколе твердой мозговой оболочки обнаружена серозная жидкость 
в количестве нескольких капель; был сделан разрез около 1 см длиною; в продолжение двух 
недель ежедневные перевязки, обильное истечение спинномозговой жидкости. Постепенно годов- 
ные боли стали меньше и спустя месяц после операцни почти совсем прекратились; перфо- 
рация барабанной перепонки не обнаруживалась. В затылочном костном дефекте — мозговая 
грыжа. В последующие дни мозговая грыжа попеременно увеличивалась, температура остава- 
лась в пределах 37,2. 

Состояние при поступлении в клинику: по временам рвота, при вставании головокруже- 
ние, т. ө. неустойчивость, больная с трудом передвигаетея. Температура нормальная. Отоско- 
цически: в правом наружном слуховом проходе гнойное отделяемое. Перфорация барабанной 
перепонки в переднем квадранте. Шопотвую речь слышит справа — на расстоянии 2 метров, 
слева — З метров. Костиая проводимость в опыте Швабах: 10°. При пробе Вебера — не латера- 
лизирует. При вертикальном положении головы, на крайнем отзедении глаз спонтанный гори- 
зонтальный нистагм в обе стороны клонический, средне - размашистый; при лежании на спине 
нистагм крупно - размашистый влево и незначительно выраженный вправо. В положении Ром- 
берга — падает вправо. Ходит слегка расставляя ноги. Лежать может только на левом боку, 
так как в остальных положениях появляется рвота и тошнота. Глаза: полная неподвижность 
зрачков, среды прозрачны, застойные соски зрительных нервов. Зрение — О. Спустя полтора 
месяца была повторно произведена люмбальная пункция. Прозрачная жидкость вытекала под 
сильным давлением; лимфоцитов 2. Белка 0.55. Реакции; Панди, Нонне - Апельт, Вейхбродта — 
положительные, Ланге—11 123 100 000 000. После пункции слух слегка улучшилея. Вебер вправо. 
Швабах ?'/;7. Рвота прекратилась. Головокружение почти исчезло. Походка стала лучше, но 
больная пршатывалась то вправо, то влево. Калорически с правого уха не вызывается ны ни- 
стагм, ни промахивание; с левого уха (14°К — 50 куб. см воды) появляется нистагм вправо 
и типичное промахивание. 

В течение дальнейшего наблюдения в продолжение З — 4 месяцев после применения 
лечения (подкожное впрыскивание 1% сулемы и прием внутрь иодистого калия) состояние 
больной в отношении зрения без перемен, но головокружение, головные боли стали зна- 
чительно слабее и походка стала лучше; неврологически отмечалась слабость правого лице- 
вого нерва, незначительная атаксия в правой конечности, коленный рефлекс выше справа; ото- 
неврологически установлено было: шопот с обеих сторон слышит на расстоянии боль- 
ше 11 метров. Кас слева (27°С 5) куб. см воды в левое ухо) — Му == 
(107— 50"); справа — Му НЅ —* (30”— 35"). Отсутствие реактивных язлений. С 5 декабря 
1927 г. приступлено было к рентгенотерапии. Было проведено 3 сеанса и самочувствие боль- 
ной стало хорошим. При повторном осмотре спустя два года жалоб у больной не было, за 
исключением отсутствия зрения. [озади правой ушной-раковины отмечалось небольшое выпя- 
чивание, значительно уменьшившееся и покрытое кожей. Ротационно — РМу НО +— 30; 
РМу НЅ —+40" без реактивных явлений. Походка не нарушена. 

Прежде чем перейти к анализу нашего случая, в котором явления отогенной гидроце- 
фалии сочетались с арахноидитом, остановимся вкратце на двух сторонах этого вопроса. На 
том, что нам известно, во - первых, об анатомо ~ патологическом субстрате, имеющемся в осиове 
отогенной гидроцефалии и, во - вторых, — о ее симптоматологии, терапии на основании литера- 
турных данных. На основе этих предпосылок нам станет более ясвым этот случай и мы по- 
стараемся высказать общие соображения, вытекающое из этого наблюдения. 


Патологическая анатомия 


Так как в опубликованных случаях больные все выздоровели, то анатомическая макро- 
микроскопическая верификация отсутствует. Классификация отогенной гидроцефалии в отно- 
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их месторасположения базируется исключительно на данных, установленных на опера- 
нвом столе и терапевтических результатах: после люмбальной пункции, декомпрессивной 
нации, разреза твердой мозговой оболочки и пункции желудочков. | 

Буржуа (Воигӯеоіѕ) і, изучая 61 случай ото - риногенной гидроцефалии за период 1913 
у 1930 гг., установил, что в зависимости от месторасположения скопления спинномозговой жид- 
хти гидроцефалия отогенного происхождения бывает трех категорий: 1) наружная диффув- 
зя кортикальная гидроцефалия, 2) осумкованназ вентрикулярная гидроцефалия и 3) гидро- 
гфалия в задней черепной ямке. 

Кортикальные диффузные формы с точки зрения патолого - анатомической меньше всего 
зучены (имеется только одна аутопсия), так как в этих случаях иногда после одной уже 
юмбальной пуниции все патологические явления нсчезают. В некоторых случаях, где при- 
лось прибегнуть к разрезу твердой мозговой оболочки, было установлено: полное отсутствие 
оспалительвых явлений мозговой оболочки, твердая мозговая оболочка выбухала н не пуль- 
зровала. При одновременном обиажении твердой мозговой оболочки большого и малого мозга 
ни зыбухают в одинаковой степени. Однако в области мозжечка твердая мозговая оболочка 
ольше выпячена как спереди, так и сзади синуса. Вот почему обычно она пунктируется 
этой последней области. После удаления спиниомозговой жидкости отмечается, что мягкая 
‘озговая оболочка (ра шаег) налита кровью, сосуды мягкой и твердой мозговой оболочки 
зспирены. Получается настоящий венозный сосудистый стаз, напоминающий застой в сосках 
рательного нерва, который почти всегда наблюдается при отогенной гидроцефалии. Наряду 
этим отмечаются явления отека мозга: борозды уплощены, отек и застой в сосудах больше 
ыражен на стороне больного уха. Этим обстоятельством объясияется, что клинические сим: 
помы выражены больше на стороне пораженного уха и они могут симулировать семнотику 
бсдесса мозга. При гидроцефалии коры головного мозга желудочки бывают малых размеров 
‹ пусты. Отсюда понятно, что при диффузной форме кортикальной гидроцефалии применение 
юентрикулярной пункции бесцельно. | 

Вентрикулярная гидроцефалия: с точки зрения патолого - анатомической она 
ляется разновидностью одного и того же диффузного гидроцефального процесса. Разница 
гежду ними состоит лишь в том, что пря вентрикулярной гидроцефалии спинномозговая жид- 
ость находится под повышенным давлением в желудочках; это давление может быть устра- 
веко лишь после пункции желудочков и только после положительного эффекта от пункцин 
желудочков подтверждается наличие осумкованной спинномозговой жидкости. Что касается 
состояния мозговых оболочек и вещества мозга, то здесь картина наблюдается такая же, как 
а пра предыдущей форме. Интересно отметить, что процессу образования этой формы гидро- 
цефалин всегда предшествует стадия диффузной кортикальной наружной гидроцефалии (Бе- 
внагхауз). Таким образом этот автор считает вентрикулярную гидроцефалию вторичной. От- 
сюда является понятным, что патолого - анатомическая картина будет разная в зависимости 
от того, в какой стадии процесса вскрывается твердая мозговая оболочка. Следовательно, при 
оперативном вмешательстве, где картина вентрикулярной гидроцефалии четко обозначилась, 
мы отмечаем при вскрытии твердой мозговой оболочки следующее: вещество мозга выпирает 
и упирается о края разреза твердой мозговой оболочки и выступает в рану. Твердая мозговая 
оболочка суха, мягка (ра таќег), мало наполнена кровью, мозг является плотным, извилины 
слегка сглажены и уплощены. Получается впечатление, что мозг вытесняется как бы подле- 
хащей массой, как это мы наблюдаем при абсцессе мозга. Боковой желудочек со стороны 
больного уха в большинстве случаев расширен, почему его удается легко опорожнить. Эти 
данные были установлены в случаях, где подозревался абцесс мозга и была произведена вен- 
трикулография, а на самом деле оказалась гидроцефалия. Расширение желудочка наблюдается 
в ва противоположной стороне больного уха. Сообщение обоих боковых желудочков между 
собою через фогашеп Мопго: позволяет, независимо от расположения ушного процесса, 
пунктяровать правый желудочек, так как он более доступен. При осумковании спинномоз- 
говой жидкости в желудочках сообщение с субарахиоидальным пространством нарушено и 
произведенная в таких случаях люмбальная пункция не только уменьшает симптомы, но их 
усиливает (механизм осумкования см. ниже). 

Гидроцефалия задней черепной ямки. Анатомо - патологические сведения 
сб этой категории гидроцефалии базируются исключительно на скудных данных, полученных 
пря операции, показанной в связи с подозрением на абсцесс мозжечка. В этих случаях про- 
изводится пувкцня мозга или разрез твердой мозговой оболочки, и оперирующего врача по- 
ражает обильное истечение спинномозговой жидкости. Обычно больной в таких случаях после 
этой операции выздоравливает, и является невыясненным, где имело место скопление спинно- 
мозговой жидкости. В момент операции обнаженная твердая оболочка мозжечка представляется 
кормальной и слегка выбухающей. Если иногда одновременно приходится обнажать твердую 
мозговую оболочку большого мозга, то наблюдается аналогичная картина. При пункции твердой 
мозговой оболочки впереди синуса тотчас же под большим давлением выделяется жидкость. 
Эта масса спииномозговой жидкостн не сообщается с жидкостью субарахноидальных про- 
странства в передней и средней черепных ямках, так как при этих условиях имеет место 
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окклюзия субтенториальных отверстий (Ёогатеп РассМош, {огашеп ГазеБКа, Масепаі). Ответ 
на вопрос, каким образом наступает эта окклюзия будет дан в разделе о патогомезе 
равных категорий гидроцефалий. Наряду с только что отмеченной диффузной гидроцефалией 
в областы задней черепной ямки, очень часто наблюдается ограниченная кистозная гидроце- 
фалия, представляющая не что иное, как расширение. задней цистерны, клинически протека- 
ющая как арахноидит или как опухолезидный процесс задней черепной ямки. 


Семиотика 


Анализируя семиотику для каждой из указанных форм гидроцефалии, как это описал 
Буржуа, мы приходим к заключению, что четких синдромов для каждой в отдельности нет; 
только для гидроцефалии задней черепной ямки удается выделить более или менее характер- 
ные симптомы с учетом результатов, полученных от применяемой иногда вентрикулопункции. 
Вот почему ниже приведенные симптомы могут в одинаковой мере наблюдаться при всех 
формах гидроцефалии; лить преобладание того или другого симптома может иметь иногда 
патогномовическое значевие для определенной категории гидроцефалии. | 

Начало заболевания может наступить внезапно, а иногда в течение шескольких дней в 
процессе гнойного острого или хронического заболевания среднего уха или же спустя неко- 
торое время после операции на сосцевидном отростке с явлениями головных болей, локелижи- 
рующимися по всей голове или же в области затылка ближе к больному уху. Такое начало 
заболевания является более характерным для диффузных гидроцефалий задней черепной ямки, 
между тем как медленное нарастание симптомов более характерно для кистозных гидро- 
цефалий задней черепной ямки, напоминающих течение арахноидитов в этой области. 

Нередко к головным болям присоединяются головокружение и повышенная температура. 
Эти явления могут исчезнуть и в промежутках времени снова возобновиться. Головные боли 
являются частыми симптомами, они принимают характер диффузных, тягоствых и наступают 
иногда пароксизмально. Головокружения с ощущением вращения окружающей обстановки бы- 
вают не постоянны, чаще же наблюдается неустойчивость. Настоящих психических расстройств 
не бывает, иногда лишь можно отметить состояние, отмечаемое при абсцессах мозга: иаклонность 
ко сву, безучастие к окружающей обстановке, замедленное мышление, больной понимает что ему 
говорят, но отвечает, словами „да“ или „нет“ (зом сегебгаМоп). Рвоты и тошноты довольно 
часто бывают на высоте головных болей, особенно в первые дни заболевания, н по характеру 
являются мозговыми, т. е. рвоты струей. Часто наблюдается повышение температуры, дости- 
гающее иногда 39° и выше. Постепенно температура понижается вплоть до нормы при не- 
полном исчезновении гидроцефальных явлений. Как правило пульс бывает замедленным, но 
нередко наблюдается учащенный. Дыхание обычно бывает также замедленным, принимающим 
иногда характер Чейн-Стокса. Общее состояние при более продолжительном течении заболева- 
ния изменяется настолько, что больные теряют аппетит и снижаются в весе. Неврологическы как 
правило отмечаются менингеальные симптомы (Керниг и ригидность затылка). Сухожильные 
рефлексы обычно бывают повышены, судороги же, равно как парезы и параличи, наблюдаются 
очень редко. Особенного внимания заслуживают изменения со стороны дна глаза в остроты 
зрения. Почти во всех случаях можно отметить застойные соски или шперемию сосудов 
соска, причем падение остроты врения очень часто доходит вплоть до полной слепоты. 
Бывает иногда и так, что после того, как все явления, связанные с гидроцефалией, идут на 
убыль, что дает основание считать весь процесс заканчивающимся, обнаружение ослабленного 
зрения заставляет считать процесс развивающимся дальше. 

Таким образом тщательное наблюдение за состоянием дна глаза при гидроцефалии имеет 
двоякое значение: 

1) диагностическое, ибо изменение со стороны дна глаза при вышеотмеченном течевяи 
заболевания и семиотике почти всегда встречаегся при гидроцефалии; 

2) прогностическое и терапевтическое, так как ясно очерченные явления застоя служат 
абсолютным показанием для неотложной операции во избежание полной потери зрения. 

Вторым кардинальным патогномоничным симптомом после только что отмеченного нару- 
шения зрения является состояние спинномозговой жидкости, Данные исследования люмбаль- 
ного пунктата имеют решающее значение при вышеотмеченной семиотике для диагноза гидро- 
пефалии. Давление спинномозговой жидкости обычно является повышенным и может достат- 
нуть максимальных размеров. Цвет жидкости бывает кристаллически прозрачным. Количество 
альбуминов бывает не только не повышенным, но даже ниже нормы. В равной мере отсут- 
ствуют и другие белковые реакции и количество форменных элементов почти не превышает 
нормы. Только в хронических случаях наблюдается некоторое повышение этих последних 
и белке. В таких случаях приходится допускать, что наряду с гидроцефалией имеется серозный 
менингоарахноидит. Анализируя данные исследования люмбального пунктата при вышеотмечен- 
иом течении заболевавия и семиотике, можно сделать следующие выводы: 

1) при наличии нормального ликвора вероятность абсцесса мозга исключается при учете 
фаз его развития, о чем речь будет еще в разделе о диагностике; 

2) отсутствие повышенного спинномозгового давления исключает диффузвую гидро- 
цефалию; | 

3) отсутствие улучшения от люмбальной пункции является показанием для обнажения 
твердой мозговой оболочки в целях производства вентрикулярной пункции, 
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4) установление повышенного давления при спинвомозговой пункции с положительным 
мптомом Квеккенштедта и при отрицательном результате вентрикулярной пункции указы- 
ет на наличие диффузной кортикальной гидроцефалии; 

5) при отсутствии улучшения после люмбальной пункции и отрицательном симптоме Квек- 
вштедта и наличии большого количества жидкости при вемтрикулярной пункцин нужно пред- 
дагать наличие осумкованной гидроцефалии в задней черепной ямке. 

Однако небезопасным является люмбальная пункция в случае резко повышенного 
‘утричерепного давления с указанием симптомов со стороны задней черепиой ямки. 

Наряду с только что отмеченной семиотикой, при гидроцефалиях вообще наблюдаются 
большей или меньшей степени выраженные отоневрологические синдромы, характерные 
‚д заднечерепной лохализации. В первую очередь нужно отметить нарушение статики, про-` 
ляющиеся в опыте Ромберга, в этом положении больные имеют тенденцию уклоняться или 
дать в сторону пораженногр уха и назад, м только в редких случаях наблюдается падение 
противоположную сторону расположения очага. Направление падения не меняется в связи 
поворотом головы. Походка обычно бывает шатающаяся, больные могут ходить, если поль- 
потея опорой, спонтанный нистагм наблюдается редко при гидроцефалии, чаще он встречается 
ри кистозных арахиоидитах в задней черепной ямке. При медленно протекающих формах 
гмечаются мозжечковые симптомы (гипотония, адиадохокинез, тремор рук, дисметрия). Экспе- 
вментальные лабиринтные реакции могут давать довольно пеструю картину: начиная от 
гперрефлексии вплоть до выпадения как калорической, так и вращательной реакции на 
гороне больного уха, ослабление реактивных, субъективных и двигательных реакций, и в ре- 
ультате отсутствие влияния лабиринтных раздражений на спонтанное отклонение руки и ту- 
У которое довольно часто наблюдается на стороне очага. 

ечение гидроцефалии задней черепной ямки. В бурно протекающих 
лучаях, по наблюдениям Буржуа, редко наблюдаются нарушения общего состояния. У боль- 
ых с медленным течением можно постоянно отметать: субфебрильную температуру, уста- 
ость, аетению, похудавие. Эти явления не достигают той степени, какой они бывают при 
бсцессах мозжечка. То обсгоятельство, что эти явления нарастают медленно, по неделям, ме- 
яцам, — заставляет нас отказываться от диагноза абсцесса мозжечка. Указаиные применя- 
мые вмешательства, о которых речь будет ниже, всегда дают блестящий эффект и больные 
мустя одну—две недели становятся вполне здоровыми. 


. Диагностика 


Описанная семиотика задней черепной ямки имеет много общего с синдромом, встреча- 
‘мым при абсцессах мозжечка. Тем не менее, если при анализе диференциального диагноза 
учитывать возможность наличия гидроцефалии, то этот диагноз поставить можно. Необходимо 
лишь иметь в виду следующее. Острая гидроцефалия меньше дает поводов подовревать нали- 
чае абсцесса мозжечка, скорее основанием для диагноза абсцесса мозжечка может послужить 
подострая форма. Как мы уже выше указали, одним из кардинальных симптомов следует. 
считать застойный сосок, он чаще встречается при гидроцефалии, чем при абсцессах мозжечка. 
Так вапрамер, Мулонге (Мои|опзе!) в 54 случаях отогенного абсцесса мозга только в 12 слу- 
чаях мог отметить застойный сосок. Затем, как мы уже выше указали, вторым кардинальным 
симптомом при гидроцефалии, в отличие от абсцесса мозга, нужно указать на пормальный 
состав ликвора. . 

Напомвим, что состояние ликвора при абсцессах мозга по данных Боррис (Вогтіеѕ) 
следующие: в 55% случаев спинномозговая жидкость мутна; это одно обстоятельство уже 
ясключает наличие гидроцефалии; в 30% случаях, где жидкость была прозрачная и вытекала 
под повышенным давлением, отмечались увеличения клеточных . элементов и белка (от 20 до 
30 клеточных элементов и 0,7 белка); это обычный состав ликвора при абсцессах. 

Одвако иногда при абсцессах мозга мы встречаемся с нормальным составом ликвора. 
Объясиевие для этого явления нужно искать в динамических фазах развития абсцесса. 

Как вам известно, по Игльтону (Еаеаоп), формирование абсцесса проходит через три 
фазы: 1) вачальная стадия с большим количеством полинуклеаров, которая соответствует 
началу энцефалита с менингеальными реактивными явлениями. Эти абсцессы расположены 
поверхностно, и ликвор в этих случаях содержит увеличение форменных элементов и белка 
(глобулины); 2) во второй стадии абсцесс осумковывается, периферический энцефалит идет 
постепенно на убыль, в ликворе количество форменных элементов уменьшается и состав 
спинвомозговой жидкости становится нормальным; 3) в этой стадии абсцесс развивается по 
направлению к коре и тогда в ликворе количество форменных элементов опять увели- 
чивается. | 

Таким образом ошнбочное толкование данных ликвора может иметь место только в том случае, 
если пункция произведена в фазе осумкования, но в этой фазе развития абсцесса мы имеем 

очень слабое проявление кливпических симптомов, являющихся выражением псевдоопухоли. 
Осумкованные процессы редко наблюдаются как отогенные, они относятся скорее к категории 
метастатических абсцессов, вызванных гематогенно и обусловливаются общими заболеваниями. 
случаях, представляющих диференциально - диагностическое затруднение между абсцессом 
мозга и гидроцефалией приходится прибегать к пневмографии (вентрикулография). Примене- 
ние этого метода противопоказано в случаях остро развившегося абсцесса. В таких случаях. 
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вентрикулографией можно прорвать стенку абсцесса, наоборот, она всегда показана и не 
опасна в случаях хронических и медленно образующихся абсцессов. При наличии абсцесса 
желудочек на больной стороне недостаточно наполчяется воздухом, деформирован, пря диф- 
фузной кортикальной гидроцефалия с трудом удается пунктировать желудочкн, и после вду- 
вания воздуха таковые не смещены. Отмечаемое же при пункции желудочков вытекание жыд- 
кости под большим давлением указывает на наличие осумкованной гидроцефалии. Установление 
при вентрикулографии расширзния желудочков с нормальными контурами подтверждает диагноз 
осумкованной вентрикулярной гидроцефалии. В равной мере могут встречаться дифереици- 
ально - диагностические затруднения между абсцессом мозжечка и осумкованным арахноиди- 
том в задней черепной ямке, так как в обоих случаях наряду с явлениями повышенного 
‘внутричерепного давления имеются к типичные мозжечково - преддверные симптомы. 
случаи {с осумкованным арахноидитом задней черепвой ямки обычно диагностируются как 
абсцессы мозжечка. Однако медленное течение с ремиссиями при учете почти. нормального 
состава ликвора будет говорить за арахноидит. 


Диференциальный диагноз 


Как мы уже указывали, некоторые формы диффузной кортикальной гидроцефалии протекают 
с мениигеальными симптомами. Такая картина заболевания может давать повод заподозрить 
наличие гнойного мениигита. Однако данные исследования крови и ликвора, в том числе 
и исчезновение сахара в нем, наличие микроорганизмов (последние могут отсутствовать), нара- 
станне явлений, несмотря на применение пункции, помогают диагностировать гнойный менин- 
гит. В равной мере не будет представлять затруднений отличить гидроцефалию от еерозного 
менингита. Ов может вначале симулировать гидроцефалию, и только данные ликвора могут 
решить диагнов. Однако нужно признать, что четкой границы между гидроцефалией и сероз- 
ным менингитом провести не всегда удается, если атипичная гидроцефалия характеризуется 
вазомоторными явлениями; нужно иметь в виду, что есть и переходные формы гидроцефалии, 
развивающиеся при незначительных явлениях гипертензии, цитоза и гиперальбуминурии, что до- 
казывает вовлечение в процесс мозговой оболочки. Однако, в основном, в процессе домини- 
рующим является повышение секреции и отека. При серозном менингите наблюдается, что 
при преобладании явлений повышенного внутричерепного давления отмечались вазомоториме 
симптомы. 

С медленным подострым течением отогенные гидроцефалии могут давать повод к смешению 
с опухолями мозга. Чаще всего это осумкованные арахноидиты задней черепной ямки, кото- 
рые ведут к ошибочному распознаванию опухолей мозга. Арахнондальные кисты в чистой 
своей форме дают симптомы повышенного внутричерепного давления, но они Появляются зна- 
чительно позже и симптомы менее интенсивно выражены, чем при опухолях мозга. Течение 
кистозных арахноидитов протекает острыми вспышками или чрезвычайно медленно. Застойные 
соски как правило при них отсутствуют, в то время как при опухолях задней черепной ямки, 
наоборот,—застойные соски — частое явление. Спинномозговая жидкость при кистовных арах- 
ноидитах имеет нормальный состав или состояние ее является растворенным. При опухолях, 
маоборот, отмечается увеличение количества белка и форменных элементов. 


Патогенез 


Перейдем к рассмотрению предпосылок, лежащих в основе механизма гидроцефалии 
вообще и определенных категорий гидроцефалии, в частности. Известно, что всюду в орга- 
низме вокруг воспалительного очага имеют место явления сосудистого порядка, ведущие 
к образованию отека; Отеки серозных оболочек, как например плевры, во многом напоминают 
отек мозговых оболочек. Следовательно, в основе патогенеза гидроцефалии имеются нервно- 
сосудистые двигательные и секреторные явления. Убедительными факторами для этой концеп- 
ции служит то, что при гидроцефальных состояниях происходит быстрое нарастание и исчез- 
новенне явлений. Ниже приводимые экспериментальные работы проливают свет на механизм 
появления гидроцефалии. 

оху (цит. по Бруннеру) удалось произвольно получить в определенные промежутки 
времени явления повышенного внутричерепного давления с увеличенным образованием спии- 
номовговой жидкости после электрического раздражения твердой мозговой оболочки. Гофф 
(цит. по Бруннеру) пытался разобраться, что имеется в основе явлений отека мозга 
травматического происхождения. в автор наносил анестезированным собакам удары, не вы- 
зывая переломов черепа. Вставив в трепанационное отверстие лупу, он мог следить за после- 
дующими сосудодвигательными явлениями. Спустя несколько секунд после нанесенной травмы 
он мог отметить расширение сосудов ріа таїќег и быстрое истечение мозговой жидкости из 
цистерн основания. По мнению этого автора, появилось быстрое повышение давления спинно- 
мозговой жидкости вследствие паралитического расширения сосудов черепа м сосудистого спле- 
тения. Анализ аутопсии показал, что в первой стадии наблюдается расширение желудочков 
вследствие скопления мозговой жидкости; если же нарушенные вазомоториые явления не исче- 
Затот, то в последующей стадии вещество мозга пропитывается жидкостью вследствие разрыва 
эпендимы. Отмечаемые при эксперимситальной и естественной травме мозга явления гипер- 
секреции спинномозговой жидкости и нарушение кровообращения, дающие отек мозга, при со- 
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их оставлении с картиной операционного поля и аутопсии при гидроцефалии указывают, что 
"ки два явления в равной степени играют роль в механизме картины гидроцефалии. С одной 
< короны, выступают явления гиперсекреции спинномозговой жидкости, обусловленные преж- 
же всего повышенной деятельностью ріехиѕ сһогіоӣеџѕ, с другой — отек мозга, вызывающий 
=астично понижение всасываемости ликвора. Исходя из этих предпосылок, механизм образо- 
жания острой диффузной кортикальной гидроцефалии следует себе представить следующим 
образом. 
Первоначально наступает внезапное расширение сосудов, в особенности р1ехиѕ сһогіо- 
«Ченз Ш желудочка, чем и объясняется острое течение заболевания; вслед за этим с такой же 
ж незапностью происходит прилив жидкости, выделяющейся из сплетений и других желудочков. 
Затем через отверстие Люшка, Мажанди — жидкость направляется в цистерну основания и ча- 
стично стекает в спинномозговой канал, в большей же своей части жидкость протекает в пе- 
редние цистерны и, наконец, распространяется по субарахноидальным пространствам в области 
жоры, по поверхности которой происходит всасывание. Однако в этой области всасывание за- 
держивается вследствие вздутия венозных сосудов; спинномозговая жидкость, кото продол- 
«ает образовываться, застаивается и вызывает давление, передающееся на мозг. Застаивание 
<пинномозговой жидкости имеет место в области заднечерепной ямки и спинномозгового ка- 
вала. Желудочки становятся уменьшенными в 
размерах вследствие сдавления их корой, нахо- п 
дящейся под усиленным давлением скопив- оа х 
шейся над корой спинномозговой жидкости. 
Этим обстоятельством объясняется парадоксаль- 
ное несоответствие между вентрикулярным, 
люмбальным и наружным кортикальным дав- 
лением. 
Объяснение для образования осумкован- 
пой вентрикулярной гидроцефалии мы нахо- 
дим в а автоматического закрывания же- 
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лудочков (Бенингхауз, цит. по Буржуа). 

По Бенингхаузу осумкованию предшест- 
вует серозный наружный менингит, затем вос- 
палительный процесс захватывает исключи- 
тельно рІехиѕ сһогіойецѕ. В результате полу- 
чается повышенное выделение спинномозговой 
жидкости, могушее дать блок на двух уровнях 
ствола мозга в области сильвиева водопро- 
вода и крыши ЈУ желудочка и ведущее к 
осумкованию жидкости в Ши ІМ желудочках. 
Спрашивается, при каких условиях наступает 
блок в области сильвиева водопровода? Этот 
последний наблюдается в тех случаях, когда Е. А е 
выделение мозговой жидкости наступает очень Ме: бе РОН ТРАНС ран 
быстро. При этом тотчас же появляется рас- | а ав 
ширение боковых желудочков, ва которым сле- | 


дует и растяжение | желудочка (рис. 1); Ш желудочек растягивается за счет тонких 
стенок, т. е. в области воронки и задних отделов крыши под мозолистым телом. Эти об- 
ласти расширяются в большей степени, чем те, которые расположены впереди водопро- 
вода. В результате задние отделы крыши идут вверх, тянут за собой 91. ріпеа]е: эта последняя 
подтягивает за собой четверохолмие. Но четверохолмие туго поддается в силу большей его 
плотности, и наряду с этим, в силу нарушения ликворообращения спинномозговая жидкость 
скопляется в пространстве между согриз саПоѕит и согрога ҷиайгісетіпа. В результате чет- 
верохолмие сдавливается сверху ввиз и водопровод преобразовывается в узкий длиноватой 
формы канал, пропускающий незначительное количество ликвора, а так как выделение ликвора 
продолжается, то в процессе этого задние отделы свода Ш желудочка еще более отходят 
вверх и наконец они прилегают к месту, пересекающему четверохолмие с наметом (тенто- 
риальная дыра). Таким образом постепенно наступает полное закрытие водопровода. 

Осумкование мозговой жидкости в области ІМ желудочка происходит при увеличенном, 
но при менее быстром выделении мозговой жидкости: водопровод расширяется и блок насту- 
пает в области отверстия Люшка и Мажанди. Как объяснить автоматическое закрывание 
отверстий Люшка и Мажанди? Расширение сосудов в субарахноидальном пространстве, равно 
как и нарушение всасывания спинномозговой жидкости в них — образует расширение и уве- 
личение давления в арахноидальных образованиях и в результате закрывания этих отверстий 
и затылочной дыры вследствие вклинения миндаликов. 

На аутопсии находим сильвиев водопровод, равно как и отверстия Люшка и Мажанди 
проходимыми, так как при открывании черепа падает давление и этим самым устраняется 
блок. Вот почему пункция желудочков при вентрикулярной гидроцефалии и люмбальная 
при диффузной церебральной — достаточны, чтобы устранить гидроцефальные состояния. 

Вентрикулярные осумкованные гидроцефалии, редко наблюдаемые в процессе гнойного 
заболевания среднего уха, часто встречаются при травме черепа и головного мозга. Хотя, как 
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мы уже выше указывали, в механизме острой гидроцефалии задней черепной ямки участвует 
закрытие отверстий Люшка и Мажанди, тем не менее большое звачение при этом процессе 
имеет блок и в области затылочной -и пахионовой дыры. По Дэнди эта последняя область 
является транзитным путем для ликвора между задним и передним отделами мозга. Дэвди 
показал экспериментально, что поражения в области базальных цистерн (рис. 2) вызывают 
расширение желудочков и скопление спинвомозговой жидкости в задией черепной ямке. 

Объясняет это явление Дэвди следующим образом: в тот момент, когда наступают вазво- 
моторные нарушения, тотчас же является повышенная секреция мозговой жидкости, которая 
скопляется в большой цистерне (рис. 2-а). Немедленно наступает после этого отек в области 
полушарий мозжечка. В связи с ограннчеивыми пространствами в задней черепной ямке, 
полушария мозжечка сжаты увеличенным количеством жидкости, получается усиление 
давления в задней черепной ямке, для которого клапанами являются затылочная и тенториаль- 
ная дыры. В результате в области затылочной дыры намечается вклинение, отсюда пару шение 
кровообращения и образование отека. Наряду с этим наблюдается нарушение кровообращения 
в области венозных пазух и центральной вены Галена, могущее вызвать в области тенто- 
риальной дыры изменения, влекущие за собой следующие явления: полушария мозжечка откло- 
няются кпереди, так как мозг довольно резистентен, что способствует прилеганию к нему 
восходящей поверхности ската (сЇіуџѕ). Цистер- 
на в области ножек сдавливается и в конечном 
итоге появляется отек мозгового вещества, 
благоприятствующий осуществлению блока. По- 
зади блока явления продолжают механически 
нарастать. Спинномозговая жидкость продолжает 
скопляться в задней черепной ямке, расши- 
ряет цистерну мосто-мозжечкового угла. До- 
статочно выпустить жидкость пункцией твер- 
дой мозговой оболочки в области мозжечка, 
чтобы явления блока уменьшились, оставляя 
после этого симптомы гидроцефалии мевее вы- 
раженными. 

Значительно труднее объяснить патогенез 
осумкованной киетовной гидроцефалии задней 
черепной ямки. Эта последняя наблюдается в 

Рис. 2. Топография субарахноидальных области мосто-мозжечкового угла и обусловлена 

цистерн задней и средней черепных ямок:  Изменениями арахноидальной оболочки (киста, 
выделяющая мозговую жидкость). 

а) большая растерна, Ь) цист, мосто-мозжечкового угла, Рама дие (Каша ег) подчеркивает, что все 

с) баз. цист., 9) цист. сильв. бор., е) цист. хвазмы эти изменения, т. е. арахноидиты отогенного 

происхождения, отличаются от арахноидитов 

другой этиологии. Он имеет в виду формы 

арахноидитов, диагностируемые невропатологами. По мнению Буржуа в основе этих явлений 

имеется процесс смешанный, а именно; хронические изменения арахноидальных образований, 

обостряющиеся под влиянием хронического гнойного заболевання среднего или внутреннего 

уха. 


Лечевие 


о Исходя из того, что в основе отогенной гидроцефалии могут быть как острые, так и 
хронические отогенные инфекции, необходимо в первую очередь обратить внимание на состоя- 
ние уха. В зависимости от него приходится по специальным показаниям, в порядке очеред- 
ности, прибегать, начиная от парацентеза — вплоть до широкого вскрытия полосы среднего 
уха, с обнажением мозговых оболочек. Значительно труднее решить вопрос о том, какой род 
оперативного вмешательства следует применить, когда гидроцефалия является поздним ослож- 
нением в случаях послеоперативного состояния при варубцевавшемся процессе. Обычно мно- 
гие авторы считают в таких случаях необходимым произвести повторную операцию с реви- 
зией первичного очага. Однако, если со стороны уха, равно как и в области, где была произ- 
ведена операция, патологические явления прошли и налицо гидроцефальные явления, то 
методы лечения в отношемии этих последних должны быть применены в следующем порядке: 
в первую очередь в таких случаях применяется люмыбальная пункция с соблюдением предо- 
сторожности (выпускать 2 — 3 куб. см жидкости), если подозревается гидроцефалия (блоко- 
видная) задней черепиой ямки. Она одновременно дает возможность судить о категории имею- 
щейся гидроцефалии. Отсутствие улучшения после пункции указывает на наличие осумко- 
ванной внутренней или осумкованной наружной гидроцефалии. Отрицательные действия люм- 
бальной пункции вынуждают прибегать к вентрикулопункции, и при отсутствии от нее эффекта 
показано обнажение твердой мозговой оболочки и осмотр субарахноидального пространства. 

Вопрос, каким путем добираться до этого последнего—пе совсем решен. Одви полагают, 
что Целесообразнее операцию произвести в области височной кости на стороне больного уха, 
другие, опасаясь переноса инфекции с первичного очага, предлагают декомпрессию в области 
затылочной или височной кости. Операция состоит в следующем: под местной новокаиновой 
анестезией производится кожный разрез от верхушки сосцевидного отростка по ваправлению 
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к ргобаБег. оссір. ехі. и, заходя на 1 см от средней линии, разрез продолжается по прямой 
лняий вниз до 2 — 3 шейного позвонка. Височно-затылочная кость освобождается от мягких 
частей, сначала копьевидной, затем шаровидной фрезой, позади проекции зіпиѕ іуапзуегзиѕ 
производится отверстие в затылочной кости. При достижении отверстия достаточной величины 
люэровскими щипцами удаляется кость настолько, чтобы получить свободный доступ к боль- 
шой цистерне. Эта последняя пунктируется, после чего производится разрез по твердой моз- 
говой оболочке в области полушарий мозжечка с образованием основания лоскута кнаружи и 
вскрывается большая цистерна. При валичии спаек в этой области, они разделяются и после 
этого твердая мозговая оболочка зашивается. Затем накладываются швы на мягкие части. Опе- 
рация же в области произведенной ранее ушной операции состоит в следующем: со стороны 
бывшего трепанационного отверстия производится обнажение твердой мозговой оболочки впе- 
реди и позади зіпиѕ зіс. Твердая мозговая оболочка впереди или позади синуса разрезается, 
чем и создается дренаж для спииномозговой жидкости. Для создания более благоприятных 
условий дренажа, твердая мозговая оболочка отделяется от задней поверхности пирамиды и 
сдалбливанием этой последней открывается доступ к сіѕіегпа ропіо-сегебејагіѕ, которая векры- 
вается (операция Гольмгрена). | 

режде чем применить хирургическое вмешательство в подострых случаях, необходимо 
предварительно использовать консервативные методы, как-то: внутривенные вливания 50% 
глюкозы, внутримышечное введение меркузала или сблучение рентгеном. 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Сопоставляя приведенный обзор клинической картины гидроцефалии ушного происхо- 
ждения с семиотикой и течением наблюдаемого нами случая, мы должны признать, что в этом 
последнем были отмечены основные симптомы, определившие гидроцефалию, а именно: нормаль- 
вый прозрачный ликвор, застойные соски и явления раздражения мозговых оболочек. То обстоя- 
тельство, что произведенная у больной люмбальная пункция не дала облегчевия и при разрезе 
твердой мозговой оболочки мозжечок не пульсировал, но появилось обильное истечение спин- 
номозговой жидкости, при наличии спостаниого нистагма, резкого понижения фуикций правого 
лабирипта, нарушении статики, — даст основание предположить, что у больной образовалась 
диффузная гидроцефалия в задней черепной ямке справа с образованием блока в затылочной 
дыре или же вентрикулярная гидроцефалия с образованием блока в области отверстия Мажанди. 

дальнейшем же течение процесса после разреза твердой мозговой оболочки, выразившееся 
в обильном истеченыи мозговой жидкости, постепенным исчезновением головных болей, ослаб- 
лением отоневрологических симптомов задней черепной ямки — заставляет предположить, что 
У больной появилась диффуэная гидроцефалия в задней черепной ямке с образованием 
блока в отверстии Мажанди. Полной уверенности в этом нет, так как в свое время не были 
сделаны указанные нами исследования. Что долго длящаяся гидроцефалия ведет к арахноидиту, 
видно из нашего случая, чему служят доказательством динамика состояния ликвора, а именно: 
в начале заболевания ликвор был нормальным, а затем количество белка было увеличенным 
и положительной оказалась реакция Ланге. 

Оценивая ретроспективно примененные у больной лечебные мероприятия, нужно при- 
знать, что если бы операция была произведена своевременно, то можно было бы сохранить зре- 
ние. Отсюда вывод, что при состояниях гидроцефалии отогенного происхождения необходимо 
в первые дни заболевания установить контроль за состоянием глаз. Примененная в этом 
случае операция, хотя и в поздней стадии заболевания, в комбинации с рентгенотерапией | 


способствовала лишь устранению общемозговых явлений, улучшению слуха и лабиринтной 
фувкции. 


Год издания ХИ № 2 1939 юд 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ О РОЛИ ТРАВМЫ В СОСУДИСТЫХ ПОРАЖЕНИЯХ 
МОЗГА 


И. Г. Гольденберг: 
О десса 


В литературе все больше и больше появляется материалов, иллюстрирующих роль череп- 
ного травматизма в изменениях общего артериального и внутричерепного давления. Но са- 
мым существенным, хотя и наиболее молодым, а потому, быть может, и недостаточно зрелым, 
является учение о роли вегетативного аппарата мозговых сосудов при воздействии травмы 
в создании той или иной картийы мозгового заболевания. 

Клиника церебральных вазопатий все дальше и дальше отходит от прежней, несколько 
схематичной и упрощенной классификации. Нас не удовлетворяет прежнее объяснение роли 
травмы, как вызывающей лишь разрыв агіегіае тепіпс. шефФае, кровоизлияние из мозговых 
синусов и из сосудов мягкой мозговой оболочки, кроме воздействия на собственно мозговые 
сосуды. 

Еще до последнего времени, говоря о травме черепа, мы останавливались преимуще- 
ственно на следующих классических симптомокомплексах: соттоііо сегеБгі, сопёизѕіо сегөБгі, сот- 
ргезѕіо сегеһгі, менингиты, абсцессы и посттравматическая эпилепсия. Говоря о заболеваниях 
мозговых сосудов, о расстройстве мозгового кровообращевия, мы до сих пор различали: 
1) мозговое кровоизлияние; 2) эмболию; 3) тромбоз. Но клиника церебральных вазопатий 
сравнительно недавно обогатилась учением о Мозговом спазме, оказавшемся весьма плодотвор- 
ным не только в смысле объяснения некоторых клинических фактов, но и приведшем к боль- 
шим теоретическим изысканиям, особенно в области изучения вегетативного аппарата сосудов. 

Да и само классическое учение об апоплектическом инсульте, как известно, претерпело 
значительные пертурбации. Все меньше и меньше находит себе сторонников старая концепция 
Сһагсої и Воцераг о земорразши из-ва разрыва, вызванной патологическим состоянием сосу- 
дистой стенки и подтворждаемой якобы нахождением в огромном числе милиарных авевризм. 
В действительности же, по новейшим данным, милиарные аневризмы оказались редкой ава- 
томической находкой, и все больше затруднений вызывает их интерпретация, когда они на- 
лицо. Ќосһоџх и КозепЬ]а проложили путь учению о земорразии чврез диападез. 

"Юееітап полагает, что в основе всего играет роль органическая облитерация артерии 
(тромбоз) или функциональная (спазм). Патогенез гипертонической апоплексин хорошо изучев 
Ѕсһмагіз’ем на материале, охватывающем свыше 500 анатомо-клинических случаев. 

Фуикциональные сосудистые нарушения играют существенную роль в происхождении 
геморрагий. Длительная механическая сверхнагрузка, которой подвержена артерия вследствие 
увеличения артериального давления, влечет сверхчувствительность стенки, которая выявляется 
в тенденции к стазу. Простой гипертензии достаточно, чтобы вызвать весь цикл развития 
поражения: стаза и тканевой деструкции; согласно учению Кіскег'а по ]. [Веги Ще, изменения 
сосудистых стенок, находимые вокруг апоплектических гвезд, представляют собою реакцию 
мезенхимы на разрушение мозговой ткани и на освобождение продуктов дезинтеграции. 

Так или иначе, — но мозговое кровоизлияние вызывается поражением мозговой ткани, 
для чего требуется наличие гипертензии. 

Апоплектический очаг порождает не только, как гато]]!10, сямотомы в зависимости от 
деструкции той или иной части мозга. Инициальная симптоматика зависит от сдавления по- 
лушария (в частности, длительная кома, мозжечковые и бульбарные симптомы). Другие сим- 
птомы вызываются повышенным давлением спиниомозговой жидкости, вызванным геморраги- 
ческим очагом, действующим наподобие внезапно возникшей опухоли: застой сосков зритель- 
ных мөрвов, временная сухожильная арефлексия, артериальная гипертензия, расстройство ве- 
гетативных функций (глюкозурия, гипертермия), в связи с поражением мезо-диэнцефалических 
центров. 

Явления ирритации мозга проявляются: в преходящем расширении зрачков, джексоновских 
припадках, таламических болях. 

Полуотек, пролежни, даже отек легких,-— евязаны с функциональными нарушениями моз- 
говой вегетативной системы. \/езёрЬа! и ]а#е считают, что причиной инсультов являются 
спазмы сосудов. По мнению Яффе, апоплектический инсульт возникает вследствие внезап- 
ного повышевия кровяного давления, приводящего к резкому растяжемию мозговых сосудов 
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< последующим рефлекторным спазмом. Далее следует анемия и окисление тканей, аутолиз и 
некроз сосудов. При длительном спазме образуется белый очаг размягчения, по исчезновении 
жоторого возникает резкое кровотечение. С другой стороны, интересно также суждение 
Е. Рготше] и А. О. НегзеЬЪегя: „Анатомическое состоянве мозговых артерий, играющее не- 
сомненно доминирующую роль в большинстве мозговых геморрагий, есть лишь одно из пато- 
тенетических условнй геморрагии, у которой главной причиной являются нарушения нервного 
метаболизма и химической регуляции сосудов мозга“. Егфоиго - В]апс и другие авторы отме- 
чают: „Работы Лериша, Тинеля, Гарейона и Сантенуаза, клинические факты, сообщенные Могтѕ, 
выявили значение нарушений черепнолицевого симпатического нерва у черепных травматиков 
и их влияние на сосуды. При наличии этих фактов можно будет отметить особенную частоту 
и особенную интенсивность сосудистых спазмов в „травматической эпилепсии“. 

з этих новейших наблюдений над церебральными вазопатиями или, вернее, новейшей 
интерпретации клинических факто, — нельзя, в связи с предметом нашей работы, не кос- 
нуться в нескольких словах одного вопроса. 

По исследованиям многих авторов, всякий черепной травматизм вызывает изменения ар- 
териального давления двух типов: один включает обязательно фазу гипотензии с последующей 
гипертензией, медленной и умеренной; второй тип соответствует гипертензии, часто резкой, 
сильной, прогрессивно нарастающей. Первый тиа соответствует обычно едивичному травма- 
тизму или повторным, но умеренным травмам, второй — травматизму более интенсивному. По 
А!ШегРу, острая внутричерепная, умеренная гипертензия вызывает артериальную гипотензию 
(мозговую и общую). Более сильная или быстро развивающаяся внутричерепная гипертензия 
вызывает сосудистую реакцию типа гипертензии. 

вусторонняя ваготомия устраняет гипотензию, вызванную умеренной внутричерепной ги- 
пертензией. Секция же обоих уариѕ'ов и энервация обоих зіпиѕ сагоїісиѕ не препятствует сосу- 
дистой гипертензиввой реакции, вызванной интравентрикулярной инъекцией. Так, вызванная 
артериальная гипертензия является результатом возбуждения симпатических вазомоторных 
центров. Иными словами, всякая прогрессирующая артериальная гипертензия вызывает образо- 
вание острой внутричерепной гипертензии. Поэтому клиническое исследование всякой свежей 
черепной травмы требует ежедневной регистрации артериального давления. 

твие артериальной гипертензии исключает образование блокады для выхода 
спинномозговой жидкости. Повышение же артериального давления, быстрое и с высокими 
цифрами, сопровождаемое низким давлением 1ідиог'а, говорит о блокаде. Когда при осторож- 
ной люмбальной пункции, в виде извлечения капли за каплей, уровень артериального давле- 
ния снижается, — возникает диагноз „относительной“ блокады. В патогевезе тяжелых явлений, 
вызванных травмой черепа, на первый план приходится ставить образование частичной или 
полной блокады на путях оттока спинномозговой жидкости. Полная блокада выявляется в 
быстрой артериальной гипертензии. Пувкция дает нам возможность отличить полную или 
относительную блокаду, тах как при медленном извлечении Паиог’а — в случае относительной 
или временной блокады — наблюдается прогрессивное падение артериального давления. 

При изучении роли травмы черепа в генезе сосудистых поражений мозга наименее раз- 
работавным является вопрос о состоянии вегетативного аппарата мозговых сосудов. Нами 
уже отмечалось, что всякого рода физическая травма вызывает изменения не только и не 
столько в месте ее первичного действия, но и во всем организме, и прежде всего эти изме- 
нения сказываются на состоянии вегетативной нервной системы всего организма. 

Из новейших работ, касающихся этого вопроса, отметим две монографии проф. Г. И. Мар- 
келова в „Трудах Одесского психоневрологического института“ и статью в „Советской психо- 
неврологии“ № 6, 1934 г. Суть вопроса сводится к установлению того несомненного факта, 
что возбуждение распространяется „из основного очага на новый, становящийся здесь цен- 
тральвым пунктом в клинической картине болезни“ (156 стр.). „Если в каком-либо участке 
вегетативной нервной системы возникает стойкий очаг раздражения, то последнее, как бы 
погружаясь в вегетативную сеть, диффузно распространяется по вегетативнмм путям на зна- 
чительную территорию“ (147 стр.). И далее: „исходный пункт заболевания при посредстве 
ирраднации возбуждения приводит в действие целую цепь нервных механизмов вплоть до 
гипоталамо-таламической области. В связи с этим происходит ряд функциовальных изменений 
не только в собственных вегетативных аппаратах, но и в аппаратах головного и спинного 
мозга, чем подтверждаются данные школы Орбели о зависимости функционального состояния 
анимальной системы от вегетативной, об их внутренней связности и цельности“ (стр. 148, т. І Тру- 
дов Одесского психоневрологического института). В статье „Реперкуссивные явления в патологии 
нервной системы“ проф. Г. И. Маркелов приводит убедительную клиническую иллюстрацию 
воззрений его школы. 

Тахим образом всякого рода более или менее серьезная травма (а иногда и незначи- 
тельная), а тем более травма черепа, вызывает изменения не только в месте ее действия, но 
и во всем организме, через вегетативную нервную систему, иногда спустя долгое время. 

Так, Н. Кодег и Р. Ѕаггайоп отмечают в случаях мозгового травматизма спустя некото- 
рсе время (часы, дни, даже недели) после простого соттоо сегеђгі, потерю сознания, более 
или менее длительную, с последующей гемиплегией. На вскрытии в этих случаях поздней 
апоплексии находят очаг простого размягчения или геморрагический очаг, топография коего 


строго соответствует артериальной территории. Однако у этих молодых пациентов нет пора- 
жения в форме артериита. 
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Авторы допускают участие сосудистых спазмов вследствие раздражения, вызванного 
травматизмом. 

Как поздние последствия черепной травмы, отмечаются припадки мигрени, сопровождае- 
‚мой плечелицевой парестезней, чередующейся или не чередующейся с припадками эпилепсяв. 
которые СЬи1зНапзеп относит к припадку сильвневой вазоконстрикции. 

Наличие периваскулярных нервных волокон в окончаниях сильвиевых артерай объясияет 
эти явления. Эти периваскулярные нервные волокна двоякого рода: одни из них — волокна 
Ремака, без миэлина, наиболее миогочисленны и проискодяг безусловно из вегетативной нерв- 
ной системы и, в частности, из верхнего шейного гавглия. 

Другие волокна — миэлиновые. Некоторые, с гусгой миэлиновой покрышкой, уподоб- 
ляются чувствительным волокнам, происходящим из пегу: У, и этим можно объяснить менив- 
геальные и васкулярные боли. | 

Наконец еще одни волокна, с более тонкой миэлиновой покрышкой, как будто теряют 
миэлин по мере удаления от больших нервных стволов. Они принадлежат, повидимому, через- 
ной парасимпатической системе, которая, следовательно, также участвует в мозговых сосудо- 
двигателях. 

Если мы не будем останавливаться на старых опытах (как например, Клод-Бернара) в 
коснемся лишь новейших, то достаточно упомянуть об исследованиях, ведущихся с 1927 г 
в Гарвардском университете школой ГогБез и \/о|Н, доказавших для сосудов мозга двойную 
иннервацию: 1— симпатическую — из шейного симпатического нерва и 2—парасимпатическую, 
происходящую из мозгового ствола, через пегуцѕ реёгозиз зирегНс1аЙ$ тајог. 

Таким образом можно было бы считать сданными в архив воззрения, высказанные в 
конце прошлого века даже такими учеными как Ѕһеггіпдќоп или Вау!іѕѕ, отрицавшими сосудо- 
двигательную иннервацию мозговых сосудов и объяснявшими сосудистые изменения в мозгу 
чисто пассивными механическими факторами, в зависимости от общего кровяного давления. 

Интересно отметить, что на последней международной неврологической конференции в 
Париже в устах докладчиков (М. Кізѕег, К. Сасһега, Тв. А1ајоџапіпе и др.) вопрос об иннер- 
вациш мозговых сосудов вновь подвергнут экспериментальной проверке и дискуссии м все 
еще не разрешен окончательно. 
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секретарь — Л. И. Склярчик 


І. С. Л. Левин. Секреторный феномен как метод изучения веетативных асим- 
метрий. | 

Докладчик вызывал секреторный Феномен для изучения вегетативных асимметрий при 
целом ряде нервных заболеваний: гемиплегии, джексоновской эпилепсии, альтернирующих па- 
раличах, функциональных неврозах, поражениях периферической нервной системы и т. д. 

креция слювы вызывалась посредством пищевых раздражителей, главным образом 

кислотных (клюква, раствор лимонной кислоты). Прием вводимых ве’цеств производится по- 
очередио на одной и другой стороне ротовой полости и получаемый секрет собирается от- 
дельно. Производились фармакодинамические пробы с пилокарпином и биохимические иссле- 
дования крови. В основном докладчик пришел к следующим выводам. 

. При центральных параличах и парезах имеется асимметрия слюнной секреции, причем 
з преобладающем числе случаев отделение секреции на стороне паралича повышено по сравне- 
Бию со здоровой стороной. 


ри альтернирующих параличах и парезах отделение секреции преобладает на сто 
роне паралича лицевого нерва. 


3. Метод фармакодинамических проб выявляет наличие секреторной асимметрии цен- 
трального н периферического происхождения. 

. При периферических параличах и парезах имеется в большинстве случаев уменьшение 
отделения секреции на стороне поражения. 

. Вмявление секреторного феномена должно занять соответствующее место при изучении 
вегетативных асимметрий при органических и функциональных заболеваниях анимальной и 
вегетативной нервной системы. 

заключение демонстрирует группу больных и знакомит с практическим применением 
предложевного метода. 
Премия 


В. В. Люстрицкий. Считает применявшуюся докладчиком методику Павлоза и Красно- 
горского совершенной и простой, полученные результаты очень ценными. Возражает против 
Положения, выдвигаемого докладчиком, считающим, что секреторный процесс основан на ре- 
Флексе, так как дуга этого рефлекса в части афферентной не принадлежит вегетативной нервной 
системе, а относится к п. п. |іпдоаііз и д1оззоррагупзеиз. Особенно подчеркивает, что доклад: 
чик нашел разницу при поражении центральных и периферических невронов и таким образом 
устанавливает влияние одного неврона вегетативной нервной системы на другой, что до сего 
времеви являлось ие разрешенным вопросом. | 


Е. Л. Вендерович. Полагает, что вряд ли из коры идут волокна непосредственно 
© Центру слюноотделения в продолговатом мозгу, вероятно есть еще промежуточные невроны. 


Ф. А. Наумов. Доклад много бы выиграл, если бы на тех же субъектах были произ- 
ведены исследования в других отношениях, например — потоотделения, игры сосудов, измене- 
ния зрачков и т. п., что могло бы иметь и практически клиническое значение. Здесь вегета- 
тивная асимметрия может служить показателем конституциовальной или приобретенной недо- 
статочности вегетативных Центров продолговатого мозга. 


А. В. Герве р. Докладчик недостаточно ярко оттенил анатомический субстрат в иссле- 
А0Ванных им случаях. Какова разница при порэженинх отдельных участков головного мозга? 
Рименявшуюся методику считает интересной и заслуживающей внимания. 


7. Советекая психоневрология № 2 


98 | Научная информация 


П. Заслуж. деятель науки проф. Давидеиков. Об отношеним нарколепсии С еЙтесо 
к зенуинной эпилепсии. 


Сущность доклада сводится к следующим основвым положениям: 

1. После того как установлена качественная неодвородность отдельных наследственных 
факторов, лежащих в основе тех или других наследственных болезней нервной системы, следо- 
вало бы думать, что комбинации их у одного и того же больного или в одной и той же семье 
должвы встречаться не чаще, чем при чисто случайном распространении. Однако обрацувет 
на себя внимание особая частота такого рода клинических или семейных комбиваций. 

2. Факт этот отмечался и зарубежными авторами, которые дают ему, однако, неправиль- 
ное объяснение, сводящее сущность этих комбинаций к виутреннему генетическому родству 
между отдельными формами, что противоречит данным современной генетики н возвращает 
нас к давно изжитым гипотезам о „вырождении“, к морелевским представлениям о наслед- 
ственности и т. д. 

3. Ввиду неясности вопроса докладчик решил выясвить: 1) действительно ли эти комби- 
нации встречаются чаще, чем в силу простой случайности и 2) если это так, какое генети- 
ческое объяснение следовало бы дать этому факту. 

4. Первый вопрос разрешается, повидимому, в положительном смысле, по крайней мере 
в отношении некоторых комбинаций, например наблюдавшихся у одного и того же лица ила 
в одной и той же семье нарколепсии Желино и генуинной эпилепсии. Из 11 своих пробандов- 
нарколептиков все обнаруживали призваки той или другой аномалии из эпилептоидного круга, 
а один имел в детстве эпилептические припадки. Из 31 братьев—сестер эпилепсией стра- 
дали 2,'у 17 были те или нные аномалии эпилептоидного типа. Из 21 родителей эпидептиче- 
ские припадки были у одного (двух?), у 9 были эпилептоидные аномалии. 

5. Однако генетика нарколепсии и генуинной эпилепсии различна: первое заболевание 
зависит от доминантного наследственного фактора низкой проявляемостью и крайне изменчи- 
вой экспрессивностью, второе же зависит от рецессивного гена, свовобразно проявляющееся 
и в гетерозиготе. 

6. Действительно, вадо признать качествевную неоднородность и генетическую незави- 
симость друг от друга обоих наследственных факторов, однако выражение нарколептическогс 
наследственного фактора резко возрастает при одновременном присутствии эпилептического 
фактора, причем это „проявляющее“ действие в одних семьях может быть осуществлено уже 
гетерозиготностью по эпилепсии, в то время как в других семьях таким эффектом обладает 
только более сильно действующее гомозиготное строевие по эпилептическому гену. Сходное 
проявляющее действие должно быть приписано и ряду внешних факторов (ивфекция, травма); 
происходит таким образом непроизвольный отбор пробавдов, симулирующий генетическое 
родство между обоими наследственными факторами, на самом деле не существующего. Таким 
образом нельзя говорить ни о какой специальной „невропатяческой семье“, и мы имем здесь 
возможность изучать фенотипическое взаимодействие различных наследственных факторов, 
обладающих более или менее сходным полем действия. 

7. Весьма возможно, что такая трактовка частного случая (нарколепсия — эпилепсия) 
может иметь значительно большее применение в гередитарной неврологии. 


Прения А 


Ф. А. Наумов. Попытка докладчика подойти генетическим путем к пониманию отво- 
шения нварколепсии Желнно и гевуинной эпилепсии является одностороиней. 

Близость между этныи заболеваниями более глубокая и многосторонняя и недаром мис- 
гие авторы нарколенсию и некоторые близкие к ней заболевания, как пикволепсию, пароксив- 
мальный паралич и мигрень, относят к кругу эпилепсии. Одна и та же причина, как травма, 
влечет га собой и эпилепсию и нарколепсию; пикнолепсия детей зачастую переходит в эпи- 
лепсию. Мною описан случай нарколепсии по типу Желино, развившейся после летаргического 
энцефалита у жевщины, сын которой страдает эпилегтическими припадками (муж ее и отец 
ребенка был алкоголик и эпилептик). В основе карколепсии, пикнолепени и подкорковой эви- 
лепсии лежит прирожденная фувкциональная слабость вегетативных центров (дпэвцефалопатия), 
в некоторых же случаях недостаточность эвдокринных желез, глеввым образом фитовидиой 
и половой. При этих условиях та или иная вредность, например травма головы, мсжет гсвлесь 
за собой то нарколепсию, то эпилепсию. 


Е. Л. Вендерови ч. Делится своим опытом обследования 70 нарколеотиков. Ни у одного 
из них эпилептических проявлений не было обнаружено. В большинстве они являлись лицами, 
перенесшими эпидемический энцефалит; в отношении мевьшивства их можно ‘допустить, 
что они могли перенести и другве инфекционвые болезви, поражающие вегетатрввые ‘центры. 
Возможно, здесь имеют также значение и наследственные факторы, но мне этого иаблюдать 
не приходилось. 


С. Н. Давиденков (заключительное слово). Указывает, что он ве касался симотома- 
тической марколепсии, наблюдаемой пссле перенесенного эпидемического внцефалита, сн- 
филиса и т. д., не касался и патогенеза нарколепсии. Сама инфекция может выявлять наслед- 
ственные Факторы. Не согласен с терминологией „родство наследственных форм“ употребляемой 
Ф. А. Наумовым, — есть сходство, а не родство клинических форм. Возражение Е. Л. Вевде- 
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ича, что „локализация такова, что вряд ли наследственные факторы имеют значение“ — не 
тает убедительным. Говорит также, что не вывес личного вцечатления, что большинство 
жолептиков перенесло в прошлом эпидемический энцефалит. 


А. В. Гервер. Целый ряд наблюдавшихся в его клинике нарколептиков — эпидемиче- 
и энцефалитом не страдали. Нарколепсия является не отдельной болезнью, а синдромом 
4 различных органических и функциональных нервных заболеваниях. В одном из своих 
чаев нарколепсии с каталепсией, закончившемся секцией, были обваружены изменения в 
юталамической области. Огыечает интерес и ценность настоящего доклада. 


Ш. Проф. Л. Я. Пинес. Невролозические вопросы на ҮІ Всесоюзном съезде физио- 
юв в Тбилиси. 


В своем сообщении излагает сущность главным образом тех физиологических докладов, 
торые касались неврологических вопросов. Всего на съезде было заслушано 70 докладов и 
льшинство из них относилось к неврологической проблематике, являющейся вообще харак- 
рвой для нашей отечественной физиологии еще со времен (Сеченова и Введенского. Наи- 
лез крупные физиологические лаборатории нашего Союза (школы И. П. Павлова, Л. А. Ор- 
ли, А. А. Ухтомского, Л. С. Штери и др.) как раз разрабатывают вопросы физиологии нерв- 
й системы. Вот почему и съезд этот представлял особый интерес не только для физиологов, 
‚ в для широких неврологических кругов. 

Более детально останавливается на докладе Л. А. Орбели, в котором последний резюми- 
зал данные своей лаборатории по вегетативной нервной системе, и докладе И. С. Беритова 
) явлениях общего торможения и облегчения в Ц. н: с.“, состоявшем из двух частей: Физио- 
гической и морфологической. Из других докладов отмечает доклад И. П. Разенкова „К меха- 
зму нервных и гуморальных регуляций“, который представил значительный интерес, вызвал 
авой обмен мнений и послужил фактически введением ко всем последующим докладам, за-' 
ушанным на секции по сетротуморалвноа егуляции. В этой же секции были заслушаны 
клады К. М. Быкова, Е. Б. Бабского, А. Г. Гинецивского, А. В. Кабякова, Я. А. Росина н 
. М. Блинова. 

Ряд интересных докладов был заслушан на секции по рецепторам. Этн доклады касались 
взяологии зрения, слуха, кожной чувствительиости, в частности роли центра и периферии, 
роса о взаимодействии раздражителей, о роли непосредственных и побочных раздражите- 
‘а. Первым был заслушан доклад С, Кравкова „Зависимость зрения от наличия побочных 
аздражений", затем доклады А. Б. Лебединского, Г. В. Гершуни. Живой обмен мнений вызвал 
оклад Н. И. Проппера „Роль нейрогуморальных веществ в деятельности афферентных систем“. 
собенно интересным в его докладе представляется материал высокогорных экспедиций (на 
њьбрус). Из той же лаборатории был представлен доклад С. А. Харитонова „К физиологи- 
еской характернстике кожных афферентных систем“. 

Группа докладов была посвящена вопросам физиологии ц. н. с., головного мозга, высшей 
ервной деятельности. Эти вопросы касались природы центрального торможения, проблемы 
евтра и периферии и т. д. Доклады А. Н. Магницкого о природе центральных торможений, 
1. А. Рожанского „О тормозных процессах в разных отделах ц. н. с.“, П. К. Анохина „Функцио- 
льная система, как основа интеграции нервных процессов в эмбриогенезе“. Интересен был 
оклад Э. А. Асратян „Новые данные о пластичности нервной системы“. Затем следовали 
: доклады Ә. Айрапетьянц, М. И. Рафики, А. Г. Иванова-Смолевского, Н. А. Подкопаева. 
Доклад последнего был посвящен „Проблеме временных связей в коре больших полушарий“ 
и для неврологов и морфологов представляет значительный интерес. На секции же по высшей 
нервной. деятельности был сделан доклад Л. А. Андреевым на тему „Высшая нервная деятель- 
ность и церебральное кровообращение“. Докладчик изучал характер мозговых расстройств, на- 
ступающих в результате перевязки у собак главных артерий, питающих головной мозг. 

есьма оживленно проходила работа секции по периферической нервной системе, где 
был заслушан ряд докладов, как например: Д. С. Воронцова „Об основных свойствах нервного 
пропа, И. Л. Кап „Проблема эволюции проведения в нервной системе“, М. П. Резвякова 
‚А изменению функциональных свойств изолированного нерва“. 

Из докладов более общего характера отмечает вызвавший живой обмен мнений доклад 
А. Д. Сперавекого „О некоторых взаимоотношениях современной физиологии и медицины“, 
в котором он подчеркивал необходимость для физиологии заинтересоваться предметом меди- 
чины во всем его объеме; от помощи клинике лаборатория должна перейти к прямому. реше- 
нию медицинских проблем. 

конце своего доклада проф. Л. Я. Пинес отмечает хорошую организацию съезда. Делегаты 
жиели также возможность ознакомиться с грузивским искусством и посетить место родины 
И. В. Сталина. Делегаты, привимавшие участие на съезде, разъехались с чувством большого 
удовлетворения по поводу проделанной работы. 
Л. И. Склярчик 
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ЗАСЕДАНИЕ 15 АПРЕЛЯ 1938 г. 
Председатель — заслуж. деятель науки проф. Ы 


секретарь — Л. И. Склярчик 


І. А. В. Бондарчук. Случай ‘удаления опухоли спиннокраниальной локали ваи» 
(демонстрация больного). - 


‚ У больного 30 лет в ноябре 1937 г. появились боли в правой половине затылка, шее 
и виска. Через несколько дней боли появились в тех же местах слева. Через месяц развивается 
чувство онемения в правых конечностях, а через 10 дней появилась слабость левой нижней 
конечности, перешедшая на правую верхнюю. Слабость заметно нарастала. 

Объективно: глубокий левосторонний гемипарез типа Броун - Секара с расстройствоы 
болевой и температурной чувствительности справа, начиная с С, (полная авестевия) ы в 
области С, — гипестезия и с расстройством глубокого чувства в левой верхней конечности 
Глубокие` рефлексы на руках з > й, коленные живые а > $, ахилловы 5 > 4, легкий клону< 
стопы слева. Брюшные рефлексы резко ослаблены, кремастерные не вызываются. Отсутствие 
конъюнктивальных и значительное понижение роговичных рефлексов с обеих сторон. Ротатор- 
ный и горизонтальный нистагм, более частый при взгляде влево. Иногда недержание мочи. 
Вынужденное положение головы, ограничение подвижности и болезненность при давленин 
слева в области остистых отростков С; — Сс. Миэлография — полная остановка липиодоля на 
уровне большого затылочного отверстия. В]оскулегЬе] между С; — О;. В ликворе формен- 
ных элементов 48/3, белка 0, 33 о/о. 

Операция 7 февраля 1938 г. (А. В. Бондарчук). Ламинэхтомия С, — С.. Дуральный ме- 
шок напряжеи. По вскрытии его — арахноидальные сращения в области С; заднего левого 
корешка. С, корешок разволокнен, спинной мозг слегка ротирован вправо и кзади, бледен. 
с застойными сосудами. Рассечен С, корешок, после чего показался сероватый полюс опухоли. 
располагающейся на передней и левой боковой поверхности спинного мозга. Опухоль рыхла, 
спаяна с дуральным мешком и мозговым веществом, плотной консистенции; верхний ее полюс 
уходит в большое затылочное отверстве. Твердая мозговая оболочка надрезана влево, опухоль 
рассечена на две части, удаляется нижний өө полюс, потом удаляется из полости черепа и 
верхняя ее часть. Быстрое восстановление двигательных и чувствительных расстройств. 

Опухоль размером 3!/; Х21/. Х 11[. см. Вес 5,0. Гистологически: гиалинизированная ка- 
пиллярная гемангиома. Докладчик указывает, что этот случай является 23-м из известной 
ему литературы и вторым оставшимся в живых. 

Выступавший в прениях проф. И. С. Бабчии указал, что термин „спиннокраниальная“, 
как и „краниоспинальная“ опухоль, неправилен, и докладчик оперирует различными анато- 
мическими понятиями. Эти опухоли следует называть спиниоцеребральными или же более 
детально — спиннобульбарными, спинноперебеллярными, в зависимости от отношения ее к продол- 
говатому мозгу али мозжечку. Опухоли указанной локализации являются скорее анатоми- 
ческим понятием, чем клиническим синдромом, как его пытается представить Богородинсжкий. 
написавший об этом в 1936 г. монографию. Обычно эти опухоли диагностируются как высокие 
шейные, так как ии общемозговых симптомов, ни мозжечковых при них обычно не пабдлю- 
дается. Что касается участия ІХ, Хи ХІ пары нервов, то оно наблюдается по указанию са- 
мого автора не часто (в 9—17 %). Отдельные моменты техники операции могут вызвать 
сомнение в целесообразности их, однако прекрасный исход операции и полное восстановление 
всех функций оправдывают эту технику автора. 


П. Проф. А. П. Фридман, Л. И. Крыжановская, Р.Х. Аркина, Биолоіпческий 
и химический метод определения витамина „С“ в ликворе. 


1. Многочисленные работы по определению витамина „С“ в ликворе животных и чело- 
века в норме и патологии производились только по химическому методу Тильмаис - Зильва. 
Докладчики ведут подобные исследования с 1935 г. также химическим путем по видоизмевен- 
ной методике. 

2. В данном исследовании доказано наличие витамина „С“ в ликворе и биологическим 
путем. При экспериментальном скорбуте у морских свинок ликвор здоровой крови, введен- 
ный рег о5 и парэнтерально, оказывает профилактическое влияние на течение гиповитами- 
воза „<.“ 

3. Мивимальной профилактической дозой при экспериментальном скорбуте мерских сви- 
нок оказалось 10 куб. см ликвора с содержанием аскорбиновой кислоты равным около 0,4 мг. 

Имеется количественное соответствие между биологическим и химическим методом 
определения витамима „С“ в ликворе. 

5. Доказанное посредством обоих методов наличие витамина „С“ в жидкости морга может 
помочь ‘выяснению физиологической роли ликвора. Оно указывает на высокую интенсивность 
окислительно-восстановительных процессов в головном мозгу (оксидоредукцви). 

6. В патологии определение данного биокатализатора в ликворе должно иметь не только 
патогенетическое, но и прогвостическое значение. 

7. Необходимы всесторовние исследования витаминного обмена в клинике нервных бо- 
лезней, особенно при невроинфекциях и невроинтоксикациях. 
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Вопросы 


Г. Д. Аронович. 1. Имеется ли разница в содержании витамина „С“ в ликворе живот- 
нчъаж при различном кормлении, а также в молоке женщин при разном питании? 2. Какова дина- 
мажа содержания витамина „С“ в ликворе при инфекционных заболеваниях? 


Е. Л. Вендеровнч. 1. Исследовался ли кроме субарахноидального ликво 


ра также 
м ввутрижелудочковый? 2. Иселедовался ли витамин „С“ в лимфо ? . 


Ответы 


Имеется прямая связь между характером питания и содержанием витамина „С“. Осо- 
бенно резкая разница получается, если лишать животных корнеплодов. При инфекционных 
заболеваниях с развитием клинических явлений наступает падение содержания витамина „С“ 


з ликворе. Исследовался только ликвор, полученный из большой цистерны. Содержание его 
в лимфе не исследовалось. 


Выступивший в прениях Е. Л. Вендерович подчеркнул, что ликвор содержит весьма 
важные ингредиенты и потому, ради экономики организма, необходимо максимально огра- 
ничить его выпускание с диагностической и терапевтической целями. 


А. В. Гервер отмечает большое значение проделанной докладчиками работы и счи- 


тает актуальным вопросом изучение содержания витамина „С“ в ликворе пря различных формах 
нервных заболеваний. 


ПТ. Заслуж. деятель науки проф. С. Н. Давиденков. Болевая форма зипертрофиче- 
схозо мвврита (с демонстрацией гистологических препаратов). 


Случай, изученный автором, отличался крайне слабым развитием парезов, атрофий и 
анестезии, а также хорошим сохранением рефлексов, в то время как на первый план высту- 
пади исключительно сильные боли, характеризующиеся циклическим течением, причем боле- 
вые приступы ясно провоцировались мышечными усилиями. Диагностика подтверждена био- 
псией. В литературе имеются отчасти сходные старые наблюдения Бернгардта (1893 г.). 


Вопросы 


Либерзон. Не было ли изменения пульса ? 

Вендерович. Не было ли изменений кожи? 
Гервер. Исследовалась ли хронаксия? 

Д. М. Левинсон, Прощупывались ли нерввые стволы? 


Ответы 


Пульс на а. ре !з не был изменен. Имелся мелкий нөйропигментоз в большом количестве. 
Хронаксия не нсследовалась. Стволы п. ипаг!з и п. регопеі прощупывались хорошо; шейные 
вервные сплетения были видны на`глаз. | 


Прения 


Е. Л. Вевдерович. Отмечает эксквизитность случая. Диагностика заболевания уста- 


новлена путем биопсии и гистопатологическяе препараты убедительны для указанной формы 
гипертрофического меврита. 


А. Г. Молотков. Докладчик предлагает, ввиду упорных болей у своей больной, произ- 
вести хордотомию. Это ошибочное мнение. Поскольку установлено наличие болевых провод: 


виков в периферических нервах, эти боли можно устранить перерезкой соответствующих 
болевых проводников. 


Г. Г. Соколянский. Наряду со своебразием клинической каотины гипертрофического 
чеврита и его генетических особенностей, своеобразна и патологическая анатомия этого заболе- 
вания. Уже макроскопически нервы представляются резко утолщенными, плотными наощупь. При. 
микроскопическом исследовании обнаруживается своеобразная картина: соединительнотканная 
строма периневрия гиперплазирована с явлениямн умеренпой инфильтрации мелкими клетками. 

эпиневрии отмечается значительное развитие жировой ткани. Резкая демиэлинизация 
волоком. Вокруг уменьшенных в числе томких осевых цилиндров и остаточной мизлиновой 
оболочки толстая муфта ткани, обваруживающей явные фуксинофильные свойства. Существую- 
щий спор, есть ли эти муфты результат разрастания шванновских элементов или мезенхималь- 
вых элементов, окружающих каждое нервное волокно и относящихся к системе эндоневрия — 
должен быть решен в пользу последнего взгляда. 


Интересным также является диссоциация между тяжестью патолого-анатомических изме- 
нений и „мягкостью“ клинических явлений. 


А. В. Гервер. Название „болевая форма гипертрофического неврита“ — неудачно. 
Правильнее было бы назвать „интерстициальный неврит“. Сам по себе случай интересный, 
но особый интерес представляет вопрос о том, какие волокна поражаются при этом заболе- 
ванни. Имеются невриты, при которых главным образом страдают вегетативные волокна, 
в других — преимущественно анимальные. Какова точка зрения докладчика на патогенез 


данного заболевания и допускает ли он изменония в вегетативных узлах и боковых рогах 
спинного мозга? 
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С. Н. Давиденков (заключительное слово). Хорошо сохранившиеся функции кокеч: 
ностей при больших микроскопических изменениях объясняются „нейротизацией (Бильшов- 
ский) идущим процессом регенерацин нерввых волокон. Имеется больше данных в пользу 
разрастания, при данном заболевании, соединительнотканной оболочки. Название „гипертро- 
фический"” дано потому, что нервы приобретают резко увеличенный вид. Что касается эндо- 
кринно-вегетативных моментов, то они играли большую роль в нашем случае. гипертермия. 
носовые кровотечения, аменорея на высоте приступов и т. д. производстве кордотомия 
у своей больной докладчик не настаивает. 


ІУ. Проф. С. С. Вайль. Об ивмемениях в узлах ваетативной нервной системы при 
зипертонической болезни (с демонстрацией диапозитивов). 


В 61 случае гипертонической болезии докладчик исследовал шейные симпатические узлы, 
$81. подозиш п. уар1, солнечное сплетение, поясничные узлы пограничного ствола симпати- 
ческого нерва, применив для этой цели современную неврогистологическую методику. Кроме 
того были изучены нервные узлы сердца (нервные сплетения в стенках последнего). 

В клетках были обнаружены дегенеративные изменения, иногда выраженные весьма зна- 
чительно. Особенно резко были выражены поражения нервных волокон, Целые пучки которых 
подвергаются распаду. Кроме того в узлах были найдены значительные изменения сосудов, 
говорящие о гиперэргическом механизме поражения последних (разбухание стенок сосудов, 
фибриноидный некроз, образованне периваскулярных гранулем). Доклад иллюстрирован 35-ю 
диапозитивами. 

Вопросы 


А. Г. Молотков. Ставит ли докладчик изменения в артериолах почек так же, как 
и вообще в сосудах, в зависимость от изменений в вегетативных узлах? 

Л. Я. Пинес. Можио утверждать, что изменения в артериолах почек являются пег- 
вичиыми, либо они вторичны и происходят от длительной гипертонии? Обнаруженвые в ден: 
дритах и клетках изменения, не могли ли быть ваблюдаемы и в норме? 


Ответ 


С. С. Вайль. Изменения в сосудах не стоят в зависимости от изменений в ганглияхт. 
Первичные изменения имеются в нервной системе, они вызывают последующую спазмофилию 
и гипертонию. 


Прения 


Л. Я. Пииес. Доклад построен ма большом материале и является очень убедитель` 
ным, в особенности демонстрация препаратов, указывающих на тяжелые изменения нервиы 
клеток, волокон и сосудов в вегетативных узлах (шейные симпатические узлы, 381. з%еПафит, 
991. пойоз. п. уаз1, солнечное сплетение). В отношении тяжелых изменений сосудов (разбуга- 
ние стенок сосудов, а в дальнейшем артериолонекроз) с последующим образованием гравуло- 
матозов, они наблюдались докладчиком не только в вегетативных узлах, но и в почках, эти 
изменения являются более диффузными и поэтому их можно рассматривать не как перввчные, 
не кәк причину, вызывающую гипертонический синдром, возможно, как результат длительной 
гипертонин. Клетки с толстыми дендритами наблюдаются и в нормальных вегетативных узлах, 
мне приходилось описывать такие отростки в $2. сШаге, 991. ойсит и т. д. и в тех случаях, 
где самые нервные клетки и но обезображены — толщина дендрита ве может служить призна- 
ком патологии. 

Независимо от того, рассматривать ли описываемые докладчиком изменения как перво- 
причину гипертонии или как вторичные, сами данные являются новыми, представляют боль- 
шой интерес и доклад является весьма поучительным. 

Е. Л. Вендерович. Имеющиеся патолого-анатомические изменения надо связывать 
с гипертонией, но докладчик не показал связи с клиническими синдромами. Не ясно, 
имеются ли первичные изменения в сосудах или в ганглиях? Докладчик не указал, вазо- 
констрикторные или другие расстройства им наблюдались в сосудах? Массивные кровоизлия- 
‚ния в сосудах по данным авторитетных авторов все-таки не бывают без нарушения стенок. 

А. Г. Молотков. Докладчик считает, что гипертония, ие сопровождаемая измене- 
ниями в сосудах, обусловлена функциональными причинами, однако проведенная им работа 
не убедила, что имеется несомненная связь первичных изменений в вегетативных узлах и вто- 
ричных — в сосудах. Гипертония — общая болезнь, докладчик же представил только изменения 
в отдельных симпатических шейных ‘узлах, вагусе и других периферических узлах. 

Г. Я. Либервзон. Интерес доклада и заключается в том, что при отсутствии измене- 
ний в сосудах, таковые имеются в вегетативных узлах. В клинике мы часто не знаем, имеем ли 
дело в отдельных случаях с геморрагией, либо с тромбовом и с этой точки зрения иастоящий 
доклад представляет особый интерес. 

А. В. Гервер. К объяснению некоторых патофизиологических явлений невропато- 
логи обычно подходят иначе, чем патолого-анатомы. Что лежит в осиове эссеициальной 
гипертонии? Несомненно, что мозговая кора здесь имеет большее значение, чем перифериче- 
ские вегетативиые узлы. Также и поражение диэнцефалона играет важвую роль в вызывании 
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=-мпертоиин. В основе же лежат, очевидно, все вегетативные центры. Докладчик, конечио, не 
за ог эдесь представить клинического раздела работы, поскольку ему приходилось иметь дело 
жае с живыми людьми, а с анатомическим матеряалом и историями болезни, однако все, что он 
здесь изложил, представляет большой интерес. 

С. С. Вайлъ (заключительное слово). 

Согласен с указанием Л. Я. Пинеса, что надо проявлять крайнюю осторожность в выво- 
дах, относящихся к изменениям дендригов. Докладчик утверждает, что тяжелые кровоизлияния 
з сосудах мозга могут иметь место и без разрыва самого сосуда, хотя и не отрицает возмож- 
ности разрыва в отдельных случаях, например огромные кровоизлияния, с прорывом в желу- 
дочки, при сыпном тифэ. Докладчик призывает клиницистов к поискам причин, вызывающих 
гипертонию, в частности в вегетативных центрах. Допускает, условно, что изменения в веге- 
татявных узлах являются фактором, имеющим значение в развитии гипертонии. 

В основе гипертонии вероятны изменения в центральных узлах, вызывающие последую- 
ие изменения в периферических узлах, влияющие также и на сердечные вегетативные узлы, 
что влечет за собою и гипертрофию сердца. 


Л. И. Склярчик 
ЗАСЕДАНИЕ 20 МАРТА 1938 г. 


Председатель — заслуж. деятель науки проф. , 
секретарь — А. Я. Сальман 
І. В. А. Светличный и В. И. Френкель. К клинике миотонической дистрофии" 


Дистрофическая миотония — болезнь очень редкая. До настоящего времени описано 
в мировой литературе около 200 случаев. В русской литературе докладчики нашли описание 
всего лишь 5 случаев. | 

С 1933 по 1938 гг, докладчики имели возможность наблюдать 4 случая дистрофической 
миотонии, из которых 2 в одной семье (у отца и сына). 


1.—3-—ов С. М., 48 лет. Болезнь развилась постепенно с 1919 г. Началось оно с затруд- 
нения в разжимании пальцев рук, к которому вскоре присоединилось изменение речи (она 
стала монотонной). Года через два стали развиваться атрофии в мышцах лица, шеи, отчасти 
плечевого пояса и обеих верхних конечностях. В последние три года стал отмечать исчезнове- 
ние гибкости в ногах, стал их „таскать“ (развитие миотонических явлений), появление уси- 
ленной саливации, а иногда попадание жидкой пищи в нос. С 1933 г. быстро облысел, выпали 
все зубы, появилось помутнение левого крусталика. Жена больного отмечает, что он стал 
безынициативным, беспомощным ‚как маленький ребенок“. 

Объективно: Рас1ез туораЫса. Атрофия мышц верхних конечностей, плечевого пояса, 
особенно же шеи. Круговой кифоз верхнегрудного отдела позвоночника. Ясно выраженные - 
миотонические явления в верхних конечностях и имерезкие — в нижних. Постукивание по 
языку оставляет длительную кратерообразную ямку; мышечные валики при перкуссии мышц. 
Электрическая миотоническая реакция в мышцах верхних конечностей. Сухожильные рефлексы 
имеют тонический характер. Отсутствие симптомов очагового поражения нервной системы. 

Гениталии развиты хорошо, НЫЧо повышено. К\/’. отрицательна. Турецкое седло 
несколько уплощено с широким входом. Психически — недостаточно полноценен. 


2. — З—ров Е., 16 лет. Сын предыдущего больного. Заболел в 13-летнем возрасте, когда 
появилось затруднение в разжимании пальцев рук. 
бъективно: легкие атрофические явления в мышцах шен и груди. Круговой кифоз 
шейногрудного отдела позвоночника. Повышенная механическая возбудимость мышц плечевого 
пояса, рук и верзвих отделов спины, кратерообразное углубление при перкуссии языка. 
Электрическая миотоническая реакция в мышцах плечевого пояса. Тонические сухожильные 
рефлексы. Отсутствие очаговых органических симптомов со стороны нервной системы. 
таракты нет. Гениталии в норме. Небольшая умственная отсталость. 
Через год (в 1934 г.) утонул при купании, повидимому, вследствие приступа судорог 
в мышцах. | 
‚ В семье заболеваний, сходных с данными, не было. Отмечается лишь, что мать первого 
больного страдала в пожилом возрасте сгибательными судорогами в пальцах рук. 


3.— К—а, 19 лет. Наследственно не отягощен. До 13 лет развивался нормально, после 
чего развился ряд тяжелых психопатических явлений: лабильность психики, веуживчивость, 
склонность к бродяжничеству и т. д. С того же времени начал отставать в учении. С 14 лет 
типичные миотонические явления (как и у предыдущих больных) в области языка, верхних 
конечностей, а также жевательной мускулатуры. Появилось типичное Ѓасіеѕз туораиса. 

Объективио: кроме указанного определяется атрофия мышц шеи и плечевого пояса, без 
миотовической реакции на электрические раздражения. Зубы кариозные. Гениталии в норме, 
зо НЫдо несколько свижено. Катаракты иет. Маленькое турецкое седло с суженным входом. ВУ 
отрицательна. Гяездные симптомы оргавического поражения нервной системы отсутствуют. 


4.— А—ва, 36 лет. С 4 лет бронхиальная астма. В 1924 г. был диагностирован туберкулез 
легких. Миотовические явления начали развиваться в возрасте 33 лет, вначале в верхних 
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конечностях (затруднение разжимания), а потом и в нижних, в виде затруднения при восхо- 
ждении на высокие ступеньки. 

Объективно: диспластична. Ясно выраженные акромегаловдные черты. Атрофий мет. 
Миотонические явления в языке и в руках. Начинающаяся катаракта. Половая сфера в норме. 

Турецкое седло малых размеров. Очаговых симптомов поражения ипервной системы не 
обнаружено. р 

У двух последних больных было произведено исследование хронаксии н обнаружено 
удлинение как двигательной, так особеино чувствительной хронаксии. 

Докладчики считают, что клиническая картина складывается из миотонических, атрофи- 
ческих и дистрофических симптомов. Особенно зариабильны дистрофические явления, которые 
сводятся к раннему облысению, выпадению зубов, ранней катаракте и атрофии яичек. Опан: 
сываются случаи без атрофии и без миотонических явлений. 

Роль наследственного фактора в этиологии заболевания еще не выяснена. Семейность 
заболевания отмечается приблизительно в 28% случаев. 

Патогенез страдания также далеко еще неясен. Миогенная теория ве в состоянии объяс- 
нить всех явлений, например дистрофических. Эндокриниая теория значительно более веро- 
ятна. Наиболее обоснованной докладчики считают неврогенную теорию, связывающую забо- 
левание с поражением диэнцефалических вегетативных центров. В ее пользу, между прочим, 
говорит неоднократно отмеченный факт сочетания миотонии с полиурией, ожирением м даже 
паркинсонизмом. Эта теория, однако, недостаточно подтверждена патолого-анатомически. Па- 
толого-анатомические наблюдения при этом заболевании вообще редки. В литературе иззестно 
всего 10 секционно изученных случаев. 

осле доклада были демонстрировавы 2 больных. 


Вопросы 


1. Г. Д. Аронович. Производилось ли докладчиками исследование обмена веществ 
у своих больных, и каковы его результаты ' 
2. А. В. Гервер. Производилась ли биопсия мышц в случаях докладчиков ? 


` 


Ответы 


В. А. Светличный. 1. Основной и жировой обмен не исследовался. Сахарный обмен 
(с нагрузкой) исследовался только в одном (четвертом) случае. В литературе приведены много- 
численные исследования различных видов обмена, но обычно, кроме небольшого понижения 
основного обмена, уклонений от нормы не отмечалось. | 

2. Биопсии мыщц докладчики не производили. Биопсия, производившаяся миогимы авто“ 
рами, всегда давала одну и ту же общеизвестную картину. 


Прения 


1. В. И. Френкель. В дополнение к докладу упоминает еще об одной своеобразной 
форме миотомии, которая близко стоит к дистрофической миотовии. Уже в случаях Баттена, 
Гиффи и Гаукв, а также Антона, наряду с атрофиями, отмечались и частичные гипертрофии. . 
На гистологических препаратах случая Бобыкиной в пораженных мышцах встречаются наряду = 
с атрофированвыми также и гипертрофированные волокна. В настоящее время вакапливаются 
случаи, в которых имеегся сочетание миотонического синдрома с частичными гнпертрофиями 
и ясными микседематозными явлениями. 

Такой больной находится сейчас под наблюдением содокладчика. Имеется описание весьма 
схожего случая у французских авторов Сагсіп, Коцпаег, Гапда и Ггатизап (1935), где 
была полная атрофия щитовидной железы. Имеются две русских работы — Шмидта (1904) 
и Пахорского (1916). В случае Брока и Кей было сочетание миотонии, микседемы и атрофия 
яичек, а у отца больного была двусторонняя ранняя катаракта. Наконец, в случае Гофмана 
(1899) соответствующие явления (миотозия и микседема) развились в результате струмьк- 
томии. В случаях Шмидта, Гофмана н содокладчика наступило значительное улучшение как 
микседоматозных, так и миотонических явлений под влиянием тиреоидина. В некоторых слу- 
чаях возможно допустить эндокринную природу данного заболевания, в большинстве же слу- 
чаев более вероятной представляется неврогенная теория. 


2. Н.А. Попов. Обращает внимание на сочетание в одном из представленных доклад- 
чиками случае миотонической дистрофии и бронхиальной астмы. Этот факт может говорить 
в пользу вегетативной теории. В этом же смысле представляет интерес и частое наличие 
Е катаракты, иногда даже как начального симптома, у больных с формой Куршмана. 

отя природа последней в этих случаях представляется, может быть, еше более неясной, тем не 
менее напрашивается мысль о необходимости рассматривать все эти формы с патогенетической 
единой точки зрения. 


3. А. В. Гервер. Сущность заболевания и отношение его к болезни Томсена явля- 
ются мало выяененными. Напоминает о работах Бехтерева и Карпинского, которые рассма- 
тривали болезнь Томсена как проявление нарушения обмена веществ. 

Выражает сожаление, что биопсия мышц в случаях докладчиков не производилась. Она 
могла бы способствовать выяснению более точной локализации патологического процесса 
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в дала бы возможность определить, какие элементы мышцы (сарколема или саркоплазма) 
и концевые пластинки какой системы (соматической или вегетативной) при этом поражаются. 
Обращает внимавие ва важность хронаксиметрии в клинике нервных болезней. При этом 
считает необходимым изучение во всех случаях как двигательной, так и чувствительной 
хронаксяи и взаимоотношений между ними. Расстройства чувствительной хронаксии нередко 
обнаруживаются там, где менее всего их ожидают. 


В. А. Светличиый (заключительное слово). Связь бронхиальной астмы в нашем чет- 
вертом случае с основным заболеванием, если бы она даже была доказанной, не являлась бы 
неожидаиностью, поскольку бронхиальная астма и миотоническая дистрофия являются, по 
некоторым воззрениям, следствием страдания вегетативных центральных аппаратов. Но тот 
факт, что бронхиальмая астма у указанной больной иачалась задолго (в четырехлетнем воз- 
расте) до обнаружения у нее явлений дистрофической миотонии, заставляет осторожно отно- 
ситьея к подобного рода выводам. Однако это сочетание заболеваний указывает на какую - то 
особую ранимость веготативной нервной системы. Соглашается с мнением проф. Попова о зна- 
чении ранней катаракты в случаях докладчиков. Это особенно представляется важным потому, 
что в наследственных случаях дистрофической миотонии у родственников больных, судя по 
литературным даниым, иногда отмечается ранняя катаракта, которую следовало бы раесматри- 
вать как единс®венвый признак в этих случаях наследственной миотонической отягощенаости. 


А. В. Гервер отметил работы Карпинского и Бехтерева, связывающих болезнь Том- 
сена с нарушениями обмена. В настоящее время большинство исследователей видит причину 
миотониы не в расстройствах обмена, а в неврогенных факторах. 


П. В. В. Люстрицкий, Физиолоия мозжечка по данным клиники мозтечковых 
опухолей. 


Доклэд имеет в виду осветить наиболее трудные и спорные вопросы, касающиеся фи- 
знологии мозжечка. К таким вопросам докладчик относит: отношение мозжечка к мышечному 
тонусу ; мозжечок, как центр проприоцептивных рефлексов; влияние мозжечка на надкостнич- 
ные и сухощильные рефлексы спиниого мозга; отношение мозжечка к вегетативной нервной. 
системе. 

На осмовании своих наблюдений над опухолями мозжечка (10 случаев) докладчик ечи- 
тает, что гипотония есть постоянно встречающийся симптом опухолей мозжечка. Это указы- 
вает, что мозжечок в норме повышает тонус мышц. 

ее, в согласни с Шеррингтоном и Орбели, докладчик считает, что мозжечок есть. 
центр проприоцептивных рефлексов. Изредка встречаются случаи мозжечкового пареза с отсут- 
ствисм или понижением сухожильных рефлексов. Что касается влияния мозжечка на вегета- 
тиввую нервную систему, то докладчик считает свои наблюдения по этому вопросу още не: 
закоиченными и он ограничивается приведением данных Орбели. 

Вкратце физнологию мозжечка можно охарактеризовать словами Лючиани, что главным 
назначением мозжечка является оказавие помощи и усиление работы основной, т. е. пира- 
мидной, цереброспинальной системы. 


Вопросы 


1. Л. И. Склярчик. Как докладчик объяоняет различие в состоянии тонуса при разруше- 
нии мозжечка в экспериментах Орбели (повышение тонуса) и при поражении мозжечка в усло- 
звях клиники (гипотония)? 


Почему докладчик но касался вопроса об изменении статики в связи с поражением 
мозжечка? 


2. С. И. Зилъберберг. Почему докладчик ничеге не сказал о синергии, которая 
тотя и ве является основной функцией мозжечка, но очень часто расстраивается при заболе- 
вании его? | 

Нельзя ли объяснить наблюдавшееся докладчиком понижение сухожильных рефлексов 
гипотонией мышц, которая частично может быть отнесена за счет угнетения вегетативных 
фувкций, связанных ё мозжечком? 


3. Г. Д. Аронович. Какова локализация опухолей и гистологическая структура их 
в материале докладчика? 


4. Н.А. Попов. Чго дал докладчику для физиологических выводов метод Барани? 


Ответы 


В. В. Люстрицкий. Расстройства статики в его случаях наблюдались. 

Достаточно удовлетворительное объяснение факта расхождения между данными кливикв 
и результатами экспериментов, касающимися физиологии мозжечка дать затрудняется. 
Асинергию следует рассматривать как результат нарушения проприоцептивных ре- 
Флексов. 

Что касается локализации опухолей и природы их, то они, по его мнению, значения для 


выводов о функциях мозжечка не имеют. Мозжечок, не считая, правда, червя, является органом. 
с еуммарной функцией. 


т 
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Прения 


1. И. Я. Раздольский. Путь, избранный докладчиком для изучения физиологив 
мозжечка у человека, иельзя признать удачным. Больные, страдающие опухолями мовжечке, 
поступают под наблюдение обычно в той стадин развития заболевания, когда опухоль при- 
водит, с одной стороны, к повышению внутричерепного давления, с другой — к возникновению 
ряда симптомов по соседству вследствие давления на мозговой ствол. Несомненно, более бла: 
гоприятные условия для изучения физиологии мозжечка у человека даны при его сосудистых 
поражениях и, в первую очередь, при тромбозах. Утверждение докладчика о том, что при 
опухолях мозжечка природа опухоли ме отражается на содержании клинической картины, 
надлежит признать несоответствующим действительному положению вещей. Медленно растущие 
опухоли, например менингиомы, могут достигать весьма крупных размеров, больше чем вна- 
половину сдавливать полушарне мозжечка, приводить, вследствие нарушения циркуляции 
ликвора в пределах задней черепной ямки, к значительному повышению внутричерепного 
давления и при этом не вызывать сколько - нибудь заметных очаговых симптомов со стороны 
мозжечка. Очевидно, при медленном сдавливании ими мозжечок постепеяно приспосабли- 
вается к функционированию в новых условиях, или же функции пострадавших участков моз- 
жечка замещают другие отделы как самого мозжечка, так и внемозжечковые. 

Докладчик, опираясь на экспериментальные исследования Орбели на животных, пола- 
гает, что и у человека мозжечок выполняет вегетативные функции. Однако в клинике мы 
редко наблюдаем при опухолях мозжечка нарушения со стороны вегетативной нервной 
системы, описанные Орбели у животных, на основании данных его опытов с экстирпа- 
цией мозжечка. В тех же случаях, где они имелись, они могли быть объяснены раздражением 
вегетативных центров субталамической области, в связи с растяжением стенок и желудочка, 
‘сопутствующей опухоли мозжечка внутренней водянкой мозга. Следует вообще относиться 
с осторожностью к перенесению фактов, установленных на животных, в клинику. Например, 
вмешательства ва тройничном нерве у животных: перерезка, впрыскиваніе в центральный 
отрезок нерва мозговой эмульсии (опыты Галкина), формалина и т. п. постоянно вызывают 
тяжелые трофические расстройства на коже и слизистой оболочке щеки и притом не только 
на своей стороме, но и на противоположной. Между тем у человека перерезка тройничного 
нерва, вырывание его ветвей, впрыскивание в них алкоголя и т. д. обычно ие сопровождаются 
этого рода изменениями. 


2. А. В. Гервер также считает, что ввиду обширности и распространенности патоло- 
гического процесса при опухолях головного мозга, часто трудно делать на основании клиники 
точные физиологические выводы. 

Не может согласиться с докладчиком, что мозжечок обладает только суммарной функ- 
цией. Наоборот, он считает возможной большую точность при локализации процесса в моз- 
жечке. Выводы докладчика в эгом отношении противоречат данным Барани, заслуги которого 
в области изучения мозжечковых Функций являются общепризнанными. Симлтоматология, 
конечно, определяется локализацией поражения. | | 

читает, что поражение мозжечка может иметь своим следствием двигательные выпаде- 
ния. Приводит наблюдавшийся им случай кровоизлияния в полушарие мозжечка, вызвавшего 
полный паралич одноименных конечностей. Больная погибла. Самые тщательные патолого - 
анатомические исследования, произведенные в этом случае, не дали возможности объяснить 
развившийся паралич иначе, как моэжечковым поражением. 

Докладчик не касался целого ряда моментов в физиологии мозжечка, что, повидимому, 
объясняется обширностью вопроса. 

Считает возможности эксперимента ограниченными, так как они но позволяют изу- 
чать такие функции мозжечка, как влияние его на речь, расстройства которой столь отчетливо 
выступают в клинике. Расстройством этим, как известно, придавал большое значение Бабии- 
ский. Вообще мозжечок следует считать тем отделом нервной системы, который может сви- 
детельствовать, что как ни блестящи эксперименты, данные их нельзя полностью переносить 
на человека. Мозжечок является органом с диференцированными функциями. Описан ряд 
случаев, где при полном отсутствии мозжечка не наблюдалось никаких двигательных рефлек- 
торных и чувствительных расстройств; викарная функция других отделов мозга авторами 
в этих случаях констатирована не была. 

3. Г. Д. Аронович несогласен с докладчиком, что локализация и гистологическая 
структура опухоли мозжечка не влияет на его функции и клинические симптомы его поражения. 
К сожалению, докладчиком не представлен конкретный клинический материал, не приведены 
данные о клинической симптоматологии, течении и гистологической структуре наблюдавшихся 
им опухолей мозжечка. Докладчик, повидимому, переоценивает эксперимевтальные данные и 
медооценивает клинические данные в изучении физиологии, а главным образом патофизиологии 
мозжечка. Доклад не дает конкретных выводов и представляется суммарным и абстрактным. 


4. Н. А. Попов. Также считает недостаточным для суждения о физиологии мозжечка 
использование клинических данных (симптоматологии опухолей) без точного учета характера 
тумора, его течения, размеров, локализации и т. д. Напоминает об экспериментальных 
исследованиях Магнуса и Радемакера о роли красного ядра и его отношения к функции рав- 
новесия, о возможном значении этого факта для симптоматологии церебеллярных поражений. 
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Особый интерес и значение представляет локализационное учение Барани, отношение мозжечка 
к органу зрения и взаимоотношения его с органом слуха, не получившие, к сожалению, ни- 
какого отражения в наблюдениях докладчика. 


В. В. Л юстрицкий (заключительное слово). Он считал своей задачей не приведение 
симптоматологии опухолей, а выяснение на основании симптомов опухолей мозжечка основных 
фуакций мозжечка, т. ©. его физиологии. Особенно он имел в виду спорные вопросы, к ко- 
торым относит вопросы об отношении мозжечка к тонусу мышц, проприоцептивным рефлексам 
и вегетативной нервной системе. Что касается локализации функции, то в настоящее время 
представляется возможным отличать лишь функции червя от функции гемисфер. Расстройства 
стояния и ходьбы указывают на поражения червя. 


читает, что изучение опухолей мозга дает ценные данные для выяснения функций раз- 
личшых участков головного мозга. АЯ Олма 


ЗАСЕДАНИЕ 10 МАЯ 1938 г. 


Председатель —заслуж. деятель науки проф. | А. В. Гервер | 


секретарь — Г. Г. Соколянский 


І. Н. С. Аландаров. К вопросу о спонтанных разрывах мыши при сиритомиэлии 
(ҳемовстрация Е р 


Спомтанные разрывы мышц (е. р. м.) у больного сирингомиэлией почти не описаны. О еди- 

тар случаях с. р. м. вскользь упоминается в иностранной литературе (Кассирер, Неймейстер, 

вальд). 

Больной П., 23 лет, поступил в клинику иервных болезней 16 февраля 1938 г. Страдает с 
1933 г. сириигомиэлией и сирингобульбией. Болезнь, хотя и в недалеко зашедшей стадии, но 
выражена совершенно ясно: слева резкое понижение роговичного рефлекса, понижение вкуса, 
парез голосовой связкн, диссоциированное расстройство чувствительности на левой половине 
лира п дерматомерах С, — 0,, а справа в С; — С,. Арефлексия верхних конечностей н не- 
Безо выраженный спастяческий парапарез нижних конечностей. Атрофия левой большой груд- 
ной мышцы. 

В июне 1937 г. у больного во время занятий ма гимнастических кольцах произошел раз- 
рыв левой большой грудной мышцы, не вызвав ни малейшей боли. К врачу обратился только 
ва четвертый день. Предположение о разрыве мышцы возникло у врачей только через 31]. ме- 
сяца после разрыва, когда ввнду безрезультатности консервативного лечения больной был 
направлен в хирургическую клинику. Здесь оперировавший опытный хирург, обнаружил полный 
разрыв большой грудной мышцы. При операции в мышце небыло обнаружено никаких пато- 
логических изменений (биопсии не было). 

Больной утверждает, что до разрыва мышца не была атрофирована. Это тем более веро- 
ятно, что у больного до сих пор не имеется сколько-нибудь заметных атрофий других мышц. 

Резюмируя изложенное, можно притти к следующему заключению: 

С. р. м. повидимому, может произойти при утрате мышцей болевой чувствительности, 
но при некоторых условиях, например, если на мышцу, находящуюся в состоянии сокращения, 
действует внешняя сила в виде растяжения. 

2) Можно думать, что с. р. м. у больных глиовом в действительности бывают несколько 
чаще, но так как эти случаи попадают к хирургу, их этиологическая связь с этим заболева- 
нием остается иевскрытой, ибо, естественно, что врачу не невропатологу не всегда легко рас- 
познать сирингомиэлию, особенно же в ранней стадии. 


4 


П. А. В. Бондарчук. Хируршческов лечение повреждений спиннозо мозза, корешков 
и оболочек при закрытых переломах позвоночника. 


Оперативное лечение повреждений содержимого позвоночного канала при закрытых пе- 
реломах позвоночника до сих пор вызывает горячую дискуссию. 

втор анализирует 70 случаев оперативиых вмешательств иа спивном мозгу, оболочках 

и корешках принадлежащих нейрохирургической клинике проф. А. Л. Поленова. Среди них 

было 97 мужчин, 9 женщии, 2 детей. Большинство из них принадлежало по возрасту к группе 

— 30 лет. 

Наичаще наблюдалась промышленная травма, потом бытовая, транспортная, сельско- 
яйственная. Непрямая травма отмечена в 74,5 % случаев, прямая в 25,5 0/0; повреждений спин- 
ного мозга было 29 случаев, корешков 22 и оболочек 19, которые локализировались: в шейном 
отделе позвоночника у 11 больных, в грудном у 32 и в позвоночном у 27. 

зависимости от характера костных повреждений констатировано переломов тел позвонков 
7, дужек 27, суставных отростков 4, остистых 8 и поперечных 19. 

сутствует параллелизм между повреждениями костных элементов позвоночника и его 
содержимым, а также есть общая зависимость повреждений спинного мозга, корешков, оболо- 
чек от заднего или переднего костного полукольца позвоночного канала. Более глубокие по- 
зреждения вызывают переломы дужек, переломы же тел позвонков (исключая оскольчатые) 
Чаще являются причиною поздних посттравматических поражений содержимого. 


ө 
хоз 
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Следует подчеркнуть возможность диагностических ошибок при изучении рентгенограим, 
особенно при цереломах дужек в грудном и поясвичном отделах. 

Значение желтой связки при повреждениях велико. По нашим наблюдениям в 10% всех 
случаев она служила источником образовавия мощных кольцевидвых перетяжек дуральвого 
мешка. 

Эпидуральная клетчатка почти полностью исчезает в месте повреждения. Твердая моз- 
говая оболочка часто подвергается значительным макро- и микроскопическим изменениям — 
она плотна, индурирована, иногда достиая хрящевой плотности, или, ваоборот, пстончееға. 

Макроскопически мы встречали три осмовных вида травматических арахнитов — кистовный 
арахнит в виде раздельных или ссединяющихся друг с другом камер и арахнит, где изменения 
кроются в самой обдлочке. 

Повреждения спинного мозга,‘по нашим данным, встречались у 29 больных, т. е. 413°. 
всех опернрованных. В основном они сводились к сдавлению спинного мозга, полному ван 
частичному перерыву, атрофии, склерозу и размягчению его. 

аши клинические наблюдения показывают, что улучшение функциональных расстройств 
наблюдалось при сравнительно ранних оперативных вмешательствах, при отсутствни глубоких 
органических изменений в мозгу и особенно у тех больных, где симптомы сдавления медленво 
нарастали, а оперативное вмешательство не было поздним. Частичвые или полные перерывы 
спинного мозга с сопутствующей картиной травматического миэлита в виде уплощений и 
особенно размягчений, за редчайшими исключениями, всегда неблагоприятны в смысле восста- 
новления утраченных функций. 

Арахноидальные кисты, вызывающие обычно полвую блокаду подпаутинного простран- 
ства, удалялись путем выделения стенок, иссечения их и разделения воспалительвых сращений 
с предварительной или последующей эвакуацией их содержимого. | 

Вмешательства на самом веществе спиниого мозга чрезвычайно ограничены, как безна- 
дежные оставлены все попытки пластики, наложение швов на разорванвые края. 

Разделение сращевий (миэлолиз) является единственно доступной и целесообразной в 
иных случаях задачей. 

Следует отметить бесплодность оперативного вмешательства в результате длительно су- 
ществовавшего сдавления. | 

В своих наблюдениях особенной разницы в сроках операций 1 — З и З — 6 месяцев мы 
не могли отметить. 

Оперативные вмешательства на корешках произведены в 17,2 % всех случаев. В поло- 
вине всех случаев получевы значительные улучшения, граничащие с полвым выздоровлением. 
Не только разъединение сращений, но и шов корешков всегда показан, давая оправдывающие 
себя результаты. і 

Результаты операций зависят от давности и характера патоморфологических изменений. 

Из 19 операций, где в освовном превалировали оболочечные явления и те или иные 
пирамидные расстройства, в 6 случаях получено значительное улучшение, в 7 незначительное 
и 4 безрезультатных случая. Среди 29 больных с глубокими повреждениями вещества спин- 
ного мозга мы имели 2 значительных улучшения, 7 незначительных, 17 безрезультатных 
случаев. 

Наиболее неблагоприятная локализация повреждений — шейный отдел, значительно луч- 
шие результаты получаютея в грудном и поясничном. 

Влияние операции на функциональные расстройства было различным. Наиболее полным 
оно было в отношении трофики (из 22 больных трофические расстройства исчезли у 17). 

Дальше идут боли — корешковые, менингеальные, местные (из 36 больных исчезли у 

Объективная чувствительность из 66 больных восстановилась полностью у 8, у 14 ва- 
ступило значительное улучшение. Двигательные расстройства из 66 больных полностью вос- 
становились у З и значительно улучшились у 17. Различные нарушения тазовых оргавов, 
имевшихся у 48 больных, у 24 почти полностью исчезли. | 

По нашим данным первые 2 — 5 недель, в течение которых полностью исчезают явления 
шока и выясняется неврологическая картина, являются наилучшим временем для вмешательства. 

Консервативная терапия повреждений спинного мозга, оболочек и корешков, повидимому, 
исчерпала все свои потенциальные возможности. Будущее несомненно за хирургическим ле- 
чением повреждений содержимого позвоночного канала, будущее за операпиями в некоторых 
случаях в первые дни, а может быть и часы после повреждений при валичии ранией невро- 
логической диагностики, 


Ш. Е. Ф. Кулькова, Интенционная судороза Рюльфа (с демонстрацией кинофильма). 


Описанный в 1913 г. Рюльфом синдром „интенционной корковой судороги“ развился 
у демонстрируемого больного с молодого возраста. Синдром развит вполне типично и состоит 
в тонических спазмах, начинающихся с любой активно сокращаемой мышцы и распростра- 
няющихся по половине тела по типу тонической фазы джексоновского припадка. Второй ава- 
логичный случай наблюдался в клинике амбулаторно. 

Приводится литература вопроса, из которой видно, что форма эта, остающаяся еще мало 
известной невропатологам, повидимому не относится к исключительно редким. Авторы, обра- 
щавшие на нее внимание, находили повторные случаи (Ка, Тубтпег). ` | 

При анализе распространения судороги, а также тех приемов, с помощью которых боль- 
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ным удается предупреждать или купировать судорогу, ясно выступает роль некоторых меха- 
низмов высшей нервной доятельности, изученных павловской школой: патологическая ирра- 
диация раздражительного процесса, явления отрицательной индукции. Кортикальная локали- 
зация синдрома не может считаться точно доказанной, возможно и субкортнкальное возник- 
новение и распространение гиперкинеза. 


ТУ. П. Я. Япоицев. Некоторые данные невролозического исследования при длитель- 
ном наркотическом сне. 


Неврологическому изучению подверглось 30 человек больных шизофренией, находившихся 
на лечения длительвым свом в психиатрической клинике при биостанции им. академика 
И. П. Павлова. 


Больные спалн ва протяжении 6 —8— 12 суток, получая ректально наркотическую 
смесь Клоэтта. 

При обследовании до усыпления и через несколько дней после пробуждения мы не не- 
тодили у наших больных выраженных симптомов органического поражения нервной системы. 

Во время наркотического сна и в первые дни после пробуждения мы наблюдаем много- 
численные грубые неврологические расстройства: понижение мышечного тонуса, понижение 
или даже исчезновение пателлярных и подошвенных рефлексов, снижение или угасание реак- 
ции зрачков на свет, анизорефлексию, симптом Бабинского, стопный клонус одно- или дву- 
сторонний, иногда клонус коленных чашек. 

Неврологический статус больного на протяжении сна являлся крайне колеблющимся. 
При обследовании через !/. -– 1 — 2 часа, мы находим часто уже совершенно иную картину. 

В периоде пробуждения, на протяжении 2 — З дней обычно отмечаются нарушевия ста- 
тики, дискоордивация движений, нарушения речи в форме скандирования или некоторой диз- 
артричности, агностическне и афатические расстройства. 

Имея в виду, что лечение длительным наркотическим сном не оставляет после себя ка- 
ких - либо признаков, могущих свидетельствовать об органическом поражении нервной системы, 
а также крайнюю лабильность вышеописанных нарушений, — их, повидимому, следует отнести 
за счет временных динамических сдвигов в различных этажах центральной нервной системы, 
а не за счет стойких деструктивных (анатомических) нарушений в ной. 

Наркотические вещества, входящие в состав смеси Клоэтта, действуя на нервную систему, 
вызывают появление в ней разлитого сонного торможения, вследствие чего нарушаются обыч- 
ные взаимоотношения между корой и подкорковыми областями, а также между различными 
подкорковыми механизмами. 

орможение, возникающее прежде всего в высших отделах центральной нервной системы, 


ве носит стабильного характера, а обладает большой подвижностью, чем и объясняется измен- 
чивость неврологического статуса больных. 


У. Б. И. Шарапов. К патолозической анатомии и патоеневу посттравматических 
поздних апоплексий. 

Автор ставит перед собой задачу выяснить: происходят ли посттравматические поздние 
кровоизлияния в результате структурных изменений сосудистых стенок или же эти кровоив- 
лияния образуются вследствие эритродиапедеза? 

втор сообщает данные анатомического изучения Ц. н. с. одного случая. Женщина 51 г., 
здоровая и работоспособиая, получила тупую травму головы. После травмы бессознательное 
состояние в течение 2 — З дней. Когда сознание прояснилось — у больной были головные 
боли, головокружения н слабость в левой руке и но: е. Через весколько дней состояние боль- 
вой улучшилось, но слабость в левой руке и ноге осталась. Больная приступила к работе. 

остепенно стала развиваться дементность и больная поступила в вервное отделение боль- 
ницы для хроников им. К. Маркса. 

десь были обнаружены: левосторонний гемипарев и дементность. Через 10 месяцев 
после травмы у больной развился повторный инсульт, который сопровождался гиперпатией 
з правой половине тела и атаксией в правой руке и правой ноге. Больная умерла на третий 
день после инсульта. | 

а вскрытии были майдены: два старых очага в правом полушарии, в левом полушарии 
был обнаружен свежий геморрагический очаг, разрушивший почти весь зрительный бугор. 

основании подробного изучения гистопатологического материала, автор приходит 
ХК следующим выводам: 


1. Разрыв сосудов и образование в них отверстий является патолого - анатомической ос- 
НОВОЙ посттравматических поздних кровоивлияний. 

. Разрыв всех оболочек сосуда и образование сквозных отверстий в сосуде ведет к из- 
лиЯяниюЮ крови из просвета сосуда и образовавию геморрагического очага в мозговой тканв; 
частичный разрыв сосудистых оболочек заканчивается организацией ви`трисосудистых кро- 
зоизлияний — гематом. 


3. Разрыву подвергаются артериальные и вснозвые сосуды крупььх, средних и мелких 
размеров. 
4. Травма головы вызываст структурные изменения в стенках сосудов головного мозга, 


расположенных как вблизи места приложения травмы, так и в сосудах, отдаленных от места 
Орлложення травмы. 
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5. Непосредственно за травмой в сосудах происходит полный разрыв (всех оболочек со- 
судистой стенки) или надрыв сосудистой стенки (т. е. разрыв отдельных оболочек сосуда). 

6. Неполный разрыв сосудистой стенки является исходиым местом дегенеративиого про- 
цесса, который распространяется на сохранившиеся оболочки сосуда. Этот дегенеративный 
процесс может закончиться по истечении более или менее продолжительного промежутка вре- 
мени полным разрывом всех оболочек. 

. 7. Поздние посттравматические кровоизлияния являются результатом двухмоментного раз- 

рыва стенки сосуда: разрыва внутренних оболочек сосуда, развивающегося непосредственно 
за травмой, и разрыва наружных стенок сосуда, наступающего по истечении более или менее 
продолжительного промежутка времени после травмы. 


Прения 


Е. Ф. Кулькова. Спонтанные разрывы мышц могут наблюдаться не только при си- 
рингомиәлии. В нервной клинике Института усовершенствования врачей наблюдался случай 
разрыва мышцы в результате ее укорочения. 


Д. Г. Гольдберг (по докладу А. В. Бондарчука). Закрытые повреждения позво- 
ночника обсуждаются хирургами и мало невропатологами. Имеется группа сторонников быст- 
рого вмешательства, группа сторонников умеренных вмешательств н группа стороипиков 
консервативного вмешательства. 

Симптомы иногда обнаруживаются через несколько месяцев после травмы. 

Длительное выжидание ведет к необратимым явлениям. Нужно согласиться с докладчиком, 
что оптимальный срок для оперативного вмешательства 3 — 4 месяца. 


Е. Л. Вендерович. По поводу демонстрации случая с разрывом грудной мышцы. 
Трофопатический генез разрыва невероятен. Мускул и сейчас развивает полную или почти 
полную силу. При осмотре во время операции он также изменений не представлял. Возможны 
разрывы и мощных мышц, как например, четырехглавой при крайнем их растяжении. Предпо- 
ложение, что мускул разорвался от перенапряжения вследствке отсутствия болевых сигналов 
представляется более приемлемым. 

(По докладу А. В. Бондарчука). Докладчик широко пользуется словом „арахнит“. Для меня 
является вообще вопросом, может ли в паутинной оболочке иметь место воспалительная реак- 
ция, поскольку она лишена кровеносных сосудов и вследствие этого в ней не мегут возни- 
кать гематогенвые инфильтраты. Для нее остается возможной лишь гистиогенная ивфламатор- 
ная реакция. Для меня нет, однако, с другой стороны, сомнений, что ріа может давать мощ- 
ную реакцию на наличие экстравазата даже тогда, когда он вплотную к ней не прилежит. 
В этом я убедился при изучении последствий травм в головном мозгу. Можно находить ми- 
лиармые кровоизлияния в глубоких слоях коры больших полушарий и отмечать по смежности 
с ними срастание рае с мозговой поверхностью. Надо полагать, что оболочечные адгезии 
и кисты, возникающие вследствие травм, обязаны своим происхождением реакциям, возникаю- 
щим в ріа и в твердой оболочке, ведущим к срастанию их с паутинной оболочкой, а не на- 
оборот. При травмах правильнее говорить о межоболочечных адгезиях, чем об арахните. 

Восстановление функций спинного мозга после операций я относил бы не столько за 
счет регенерации, сколько за счет улучшения циркуляции жидких тканей. Как далеко может 
итти это восстановление после освобождения спинного мозга от ведущего к затруднению кро- 
вообращения в компримированном участке прижатия, свидетельствуют случаи сдавления его 
при туберкулезном спондилите. 

По докладу Е. Ф. Кульковой). Отправным местом судороги вероятнее всего является дви- 
гательная зона в центральной области. В пользу этого говорит прежде всего ее интенцион- 
ность. Уже В. М. Бехтерев отмечал, что судорожные явления пирамидиого пронсхождения уси- 
ливаются при движениях. Правда, он имел при этом в виду кортикального генеза дрожание. 
В пользу коркового происхождения говорит и то обстоятельство, что иногда у этих больных 
отмечаются, как сообщила докладчица, и припадки джексоновской эпилепсии. Я не вижу осно- 
ваний допускать здесь примарно стриарный патогенез, поскольку при повреждениях зќгігќот а 
мы никогда интенционной судороги не видим. Какая - то дезинтеграция в пределах двигатель- 
ной зоны, дающей начало пирамидной системе, лучше всего объясняет этот гиперкинез. 

(По докладу П. Я. Японцева). Переносить наблюдаемое в токсическом сне ва сон физио- 
логический следует с большой осторожностью. Это видно хотя бы из того, что при нормаль- 
ном сне мы имеем, как правило, миоз, докладчик же на своем материале ни разу не смог его 
констатировать и, если и встречался с изменением величины зрачков, то в сторону их расши- 
ревия. Докладчик встретился с курьезным сочетанием явлений на одной и той же ноге — от- 
сутствием коленного рефлекса при наличии стопного клонуса. Это до некоторой степени па- 
радокс, однако настоящим парадоксом было бы наличие стопного клонуса при отсутствни 
ахиллова рефлекса, чего он все же не наблюдал. Очевидно, влияние комплекса снотворных 
веществ на различные отделы метамерного аппарата не совсем одинаково в каждый данный 
момент. Мне представляется, что при изучении явлений токсического сна, правильнее пользо- 
каться тем или другим снотворным в отдельности, а не группой их. Смеси могут создать лишь 
добавочные затруднения при анализе. 

(По докладу Б. И. Шарапова). В прошлом и настоящем в своих сообщениях докладчик 
представил нам ингерсснейшие картины интрамуральных геморрагий в кровеносных сосудах, 
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озникающих после травмы путем разрыва интимы. Эти картины чрезвычайно на поминают 
е, которые мы видим при обычном атеросклерозе. Келликер и Песталоцци, изучая последние, 
пришли к заключению, что они возникают за счет нарушения целости ивтимы. Идентичность 
морфологической картины в этом отношении и там, и вдесь заставляет думать, что травмы 
должвы быть особенно опасны при атеросклерозе, располагая возможностью усиливать и углуб- 
лять артериосклеротические мадрывы в стенках сосудов. И травма, и артериосклероз разру- 
шают стенку сосудов по одному и тому же морфологическому шаблону. и это признать, 
то не придется удивляться возникновению апоплексий у артериосклеротиков ие только через 
3—4 месяца, но и через 10 месяцев и больше, уделяя при этом в их патогенезе немалую 
роль и травме. Если атерома или травма разрушили мышечную тунику — сосуд уже непрочен; 
особенной же опасности последняя подвергается тогда, когда и атеросклероз, и травма дей- 
ствуют совместно, суммируя свое патогенетическое воздействие в едином направлении. 
Возникновение поздиих апоплексий в течение первых 2 месяцев, может быть, большей 
частью обусловливается рецидивом кровоизлияния или разорвавшегося тотчас же вслед за 


травмой сосуда. Из петехиального раннего травматического кровоизлияния может возникнуть 
позднее массивное. 


А. В. Бондарчук. Регенеративная способность иервной ткани спинного мозга равна 
нулю. Улучшение идет за счет устранения побочных явлений (сосудистых, оболочечных и пр.). 
Большинство считает, что оперировать нужно и, повидимому, в ранние сроки. 
ьма актуальное значение имеет вопрос о диспансеризации такого рода больных. 


С. Н. Давиденков (по докладу Е. Ф. Кульковой). Синдром иитересен с точки зрения 
патогенеза и локализации процесса. Смешивать с тем, что описывал Бехтерев, нельзя. Там 
тремор длится в течение всего времени активного движения. Здесь же судороги начинаются 
в момент активного движения, но иногда могут быть прекращены активным усилием больного. 
Патогенез судороги сложен. Пусковой механизм находится в коре, ио где происходит дальней- 
шай разряд — сказать трудно. Возможно, что дальше синдром развертывается при помощи 


подкорковых механизмов. Не следует забывать, что пекоторые подкорковые ганглин также 
имеют свою соматотопическую локализацию. 


П. Я. Яповцев. До наркоза больные обследовались неоднократно, точно так же и 
после наркоза, в течение 2, 1р недель и ничего подобного у них не отмечалось. 
зофрения сама по себе значения не имеет. Сон и химические соединения действуют 
неотделимо. 
Әто не эксперимент, а наблюдение при лечении этой смесью. 
настоящее время мы наблюдаем состояние нервной системы при лечении инсулииом. 

Отмечаются гиперкинезы (миоклонические судороги, хореоатетозные движения), расстройство 
рефлексов и пр. 

се эты явления моментально снимаются вливанием глюкозы. Симптоматика зависит не 
от деструктивных изменений нервной системы, а от динамических сдвигов. 


Л. Я. Пинес (по докладу Б. И. Шарапова). Трудно согласиться с мнением докладчика 
Е аправа инсульт, происшедший через 10 месяцев после травмы, как посттравмати- 
ческий, 

Учитывая возраст больной (50 лет) и наличие тяжелых склеротических изменений, необ- 
ходимо уже в отношении первого инсульта взвесить вопрос о том, какую роль играла травма 
в данном случае и какое значение имели изменения сосудов; очевидно, что оба момента нмеют 

звачение, а не только травма. 


это тем более, что у даниой больной через 10 месяцев инсульт повторился без всякой 


травмы. 


Что же касается последнего инсульта, то ввиду указанных выше причин, а также ввиду 
давности травмы, вряд ли есть основание считать второй ннсульт „посттравыатическим“. По- 
зторность инсульта вообще является характерной для возрастных сосудистых групп. И пато-- 
^0г0-анатомические исследования не дают основания связывать второй инсульт с какими-либо 
посттравматическими изменениями указанной давности. 


Б. И. Шарапов (заключительное слово). Мы считаем необходимым подчеркнуть 
тот факт, что представленный материал убедил присутствующих в том, что образование ге- 
е очага произошло в результате структурных изменений — разрывов стенок 

дов. . 

Мы имеем основание надеяться, что представленные факты приведут к тому, что чрез- 
Мерное увлечение вавомоторні'ми теориями войдет в нормальные границы. Тогда, надо думать, 


мы подойдемы ближе н скорее к разрешению вопросов профилактики и лечения мозговых 
«РОвонзлияниё. 

е Склеротические изменения, которые были найдены в нашем случае, не противоречат тому, 
то причиной кровоизлияния была травма. 


5 оборот, склерозированные сосуды, как известно, особенно неустойчивы по отношению 
травмам черепа. Этот факт был отмечен в наблюдениях Левандовского, Оппенгейма и др. 


, амечания, представленные проф. Е. Л. Вендеровичем, нам кажется заслуживают самого 
Ристальцого внимания. 


112 | Научная информация 


А. В. Гервер (по докладу Н. А. Аландарова). Случай интересен. Патогенез разрыва 
спорен. Объяснение докладчика и мнение проф. Е. Л. Вендеровича заслуживают внимания 

(По докладу А. В. Бондарчука). Нам, невропатологам, часто приходится встречаться с пере- 
‚ломами позвоночника. В Кузбассе мне пришлось наблюдать ряд таких случаев. 

В ряде случаев нашей клиники отмечен хороший результат после операции. „Фобии“ к 
хирургическим мероприятиям не должно быть. Правильно примеменное хирургическое вмеша- 
тельство дает наилучшие результаты. Вместо термина „арахниг“ правильнее говорить „лепто- 
менингит“. 

(По докладу Е. Ф. Кульковой). Случай предетавляет большой интерес, особенно в отво- 
шении патогенеза, принимая во внимание физиологическую трактовку с точки зрения. учения 
И. П. Павлова, данную докладчиком. | 

Болезнь „Рюльфа“— название ничего не говорящее. Что у больного —„кортиколит“ и „суб- 
кортиколит" или что-либо другое? Судорога вдет из мозговой коры. Мы внаем индукцию 
положительную и отрицательную. Здесь имеет особое значение положительная индукция. По- 
видимому, в данном случае возникает сильнейшее возбуждение вследствие задержки процес- 
сов торможения. 

Приемы, к которым прибегает больной для того чтобы остановить развитие судороги — 
вызывают отрицательную инлукцию и тем тормозят развитие положительной индукции. 

Мне хочется дать этой болезни название дистовия. С джексоновской эпилепсией болезнь 
не имеет ничего общего. 

Диз-ингибиция — расстройство процесса торможения — вот основа этого случая. 

Истерических симптомов у больного нет и этот вопрос отпадает. 

Локализация. процесса, по-моему, в мозговой коре, — отсюда начинается судорога. 

(По докладу П. Я. Японцева). Состояние нервной системы во время сна мало иселе- 
довано. 

В приведенном исследовании имеется три уязвимых момента: 1) больные — шизофреинки, 
2) имеется воздействие на нервную систему различных химических веществ, 3) больвые 
спят. 

Отчего зависят симптомы, сказать при данных условиях трудно. Конечно, данные до- 
жладчика ценны, но длительный наркотический сон едва ли соответствует нормальному сну. 


Г. Г. Соколянский 


А А 3 | 
НАРКОМЗДРАВ СССР — ХИМФАРМПРОМ - Е 


Всосоюзная контора по торговле химико- фармацевтическими товарами 


„СОЮЗХИМФАРМТОРГ“ 
Москва, 21, Б. Чудов пер. 8 — Тел. Г 6-89-52 


‚  ИАДАЛИН. 


` (бром-диэтил-ацетил-карбамид). Р 


АДАЛИН — снотворное` и ‘успокаивающеё средство, относится к 
группе лёкарственных средств, помогающих уснуть. 


АДАЛИН благотворно влияет на головные ‘боли нефритиков. ' 
АДАЛИН выпускается в порошке и’в таблетках. · | 
Оригинальная упаковка: трубочка — 10 штук по 0,3 г адалина в 
каждой. ~ ` | 
Доза: как успокаивающее 0,3 — 0,5 на. прием 2— 3 раза в день; 
как снотворное 0,5 —0,75.на ночь за час до сна, со стаканом горячего. чая. 
‚ Отпуск по рецептам врачей. | | 
74 


РА 


_  ГЛЮКОНАТ-КАЛЬЦИИ 
(глюноновокислый кальций) _ 


— 


Глюконат- ‘кальций — препарат м с содержанием последнего 
оксло 40: %; аналогичен заграничному препарату кёльций-сандоц, 


‚ Показания: все случаи кальциевой терапии, нарушение кальциевого 
обмена (недост&точность кальция в организме, рахит); внутренние крово- 
течения (в частности при туберкулезе легких); нарушения вегетативной 

| нервной системы (неврозы, астма). 


@.. 
ГЛЮКОНАТ-КАЛЬЦИЙ хорошо всасывается и хорошо переносится; 
менее токсичен, чем хлористый кальций. 


Доза: для_взрослых внутрь чайная ложка 3 раза в день. 


ГА 


е, 


ООШ А ба Е А 
2504 РРА г с 42 З Ифода 4 Ф (4) С? 
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СОВЕГСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ПОРАЖЕНИЯ СРЕДНЕЙ МОЗГОВОЙ АРТЕРИИ 


ТРЕТЬЕ СООБЩЕНИЕ 
МНОЖЕСТВЕННЫЕ, БИЛАТЕРАЛЬНЫЕ И КОМБИНИРОВАННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ 


Проф. Л. Я. инее, 


Ленинград 


===. == = = 


отделения орзанических заболеваний нервной системы (зав. проф. Л. Я. Пинес) Невро- 
психиатрическозо института им. В. М. Бехтерева 


Кроме группы тотальных, группы глубинных и группы поверхностных 
жений территории средней мозговой артерии, мы можем на нашем ана- 
№ио- клиническом материале выделить случаи множественных поражений 
фритории средней мозговой артерии и случаи комбинации поражений тер- 
тория средней мозговой артерии с поражениями территорий других арте- 
і. Особо среди множественных поражений стоят билатеральные, в част- 
кти симметричные поражения. 


Множественные /поражения 


Среди множественных размягчений территории средней мозговой арте- 
вн, одни обусловлены множественными мелкими поражениями сосудов, арте- 
вол, другие — неполным ра :мягчением. поразившим всю или значительную 
всть территории и вызвавшим рассеянные очаги. 

Встречаются среди множественных размягчений случаи комбинации ча- 
тичных размягчений глубинной территории с типичным поверхностным раз- 
игчением, значительного глубинного размягчения с небольшими поверхно- 
выми и, правда реже, крупных размягчений обеих территорий. 

1.- Больной С — в, 45 лет; поступил в кливику | января 1933 г. 

Больной доставлен в тяжелом состоянии. Лицо гиперемировано. Пульс вапряжен. Парез 
вых конечностей с нерезким повышением сухожильных рефлексов; неясный симптом Бабин- 
дого и потеря чувствительности в левых конечностях. Частые эпилептические припадки, на- 
шкающиеся с непарализованных правых конечностей. 

3 февраля 1933 г. больной, состояние которого за это время не менялось, скончался во 
фемя эпилептического прип»дка. 

На секции мозга было обваружено два очага: один очажок свежего кровоизлияния, за- 
ммающий переднюю центральную извилину, и второй — в. виде старой кисты в головке хво- 
матого ядра и передней части внутренней капсулы. 


Ввиду тяжести состояния больного, анамнез собрать не удалось, но 
вужно думать, что парез левых конечностей был, повидимому, и до насту- 
пления острого состояния, как следствие старого, в насгоящее время кистозно- 
перерожденного очага в головке хвостатого ядра и во внутренней капсуле. 

пилептические припадки были вызваны свежим очагом кровоизлияния 
-в передвей центральной извилине. Киста располагается как раз в. области, 


! Первое сообщение „Тотал! ные и глубинные поражения“ помещено в журнале „Совет- 
скав психоневрология" № 1. 1938 г. Второе сообщение „Поверхностные поражения средней 
мозговой артерии” в № 3, 1935 г. 


4 Л. Я. Пивес 


4 
4 


снабжаемой перфорирующими артериями той их внутренней группы (Беве), 
которая питает фронтальный отрезок внутренней капсулы и головку и тело 
хвостатого ядра. 


2.— Больной К—в, 59 лет; поступил 24 августа. Скончался 25 августа. По словам сопре 
вождавших заболел после неприятности. Больной почти не реагирует на окружающее, и 
ходится как бы в сонвом состоянии, изредка оглядывается кругом, руками делает обшаривар- 
щие движения. Зрачки на свет не реагируют. Сухожильные рефлексы повижевы. 

Больной в тяжелом состоянии, дыхание поверхностное, хриплое. Изо рта выделяется 
пенистая слюна. Лицо пианотично. Общие мелкие клонические судороги. Непроизвольное моче 
испускание. Пульс 180 в 1 минуту. Через 5 минут пульс ослабел, стал прерывистым, чере 
десять мивут больной скончался. | | 

Днагноз (по данным общего вскрытия). Гипертрофия, миодегенерация и дилатация 
сердца; застойная гиперемия и отек легких. 

Протокол вскрытия мозга. При макроскопическом осмотре отмечается атрофия 
мозга, преимущественно левого полушария. Легкое помутнение оболочек. Грацильвая . сосу 
дистая системә. Все сосуды вебольших размеров, большая часть восходящих ветвей очень тонка. 


Рис. 1 (случай 2). Кв. Киста в задней височной области и 
нижней теменной дольке 


Область верхней и нижней теменной доли слева и задние отделы левой височной доли пред- 
ставляются запавшими. В области задних отделов нижней височной извилины имеется шеле 
видная киста, которая очень быстро увеличивается кзади, занимает в средних отделах весь 
поперечник височной доли и доходит до зрительного бугра. Вся височная доля резко уплощева. 
Киста заходит в Теменную долю, занимая всю нижнюю ее область. Кора всюду цела. Киста 
тянется дальше до области межтеменной борозды и кзади до границы теменной и затылочной 
доли, далее сообщается с боковыми желудочками (рис. 1). Кроме того в белом веществе 
соответственно центральным извилинам с обеих сторон отмечаются дряблые наощупь, зелено- 
вато-серого цвета очаги размягчения. | 

Диагноз. Симметричные очаги размягчения в белом веществе (соответственно централь" 
ным извилинам). Закупорка задних поверхностных ветвей левой средней мозговой артерия 
(киста в задней височной области, в надкраевой и угловой извилинах). 


В случае К — ва, как видно из протокола вскрытия, отмечаются консти- 
туциональные особенности сосудистой системы мозга, ее грацильность, тон- 
кость. Мы имеем здесь картину симметричного размягчения белого вещества. 

Поражение, кроме того, слева захватывает территорию снабжения задних 
височных артерий, главным образом их глубинных веточек, распределяю- 
щихся в белом веществе первой и второй височных извилин, захвачена так’ 
же область задней теменной и ангулярных артерий, но в меньшей степени. 
Киста в белом веществе височной ‘доли, повидимому, более старого про" 
исхождения; смерть же последовала от присоединившегося симметричного 
поверхностного размягчения передних центральных извилин — территорий _ 
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тередних восходящих артерий (роландовой и прецентральной). Это же пора- 
кенне обусловило и появление эпилептических припадков. Ве 

Комбинации частичных глубинных с множественными поверхностными 
зазмягчениями могут быть случайными и клинически дают суммацию симпто- 
матики; наличие их указывает на множественность пора «ения артериальной 
системы. Они наблюдаются часто у стариков, которые могут обнаруживать 
признаки старческого атеросклероза: изменение психики, походку маленькими 
шажками или гемиплегическую, псевдобульбарные явления (насильственный 
смех и плач, монотонный голос, нарушение глотания и функции сфинктеров). 

Хотя множественные поражения поверхностной территории вследствие 
множественных закупорок имеют случайное распределение, но все же они 
известным образом избирательно поражают ару, рын части территории, 
т. е. наиболее отдаленные от сильвиевой борозды, кроме того они др изве- 
стной степени избирательно поражают кору. Симптоматология случаев раз- 
лична и трудно поддается клавсификации. Часто отмечается при этом дефект 
интеллекта. 

Множественные размягчения поверхностной территории с явлениями об- 
щего, но неполного поражения, зависят, очевидно, от неполной закупорки 
средней мозговой артерии. Препятствия в кровообращении обусловливают 
более или менее значительное размягчение, но некроз доминирует в цен- 
тральвой части поверхностной территории (белое вещество более поражено, 
чем кора), периферия которой благодаря анастомозам сосудов мягкой мозго- 
вой оболочки остается более или менее неповрежденной. 

Некроз преобладает на отдельных участках и имеет вид множественных 
рассеянных очагов, как бы независимых друг от друга; в действительности, 
однако, речь идет о едином очаге. Клинически: у больного в анамнезе от- 
мечается только один инсульт, после которого появляется гемиплегический 


синдром с явлениями афазии в случаях левосторонней локализации и другие 
симптомы. 


Билатеральные поражения 


При двусторонних размягчениях симптоматология представляет собою 
сумму симптоматологии каждого очага в отдельности. Большей частью очаги 
с обеих сторон весьма различны по локализации. Иногда очаги симметричны 
и в этих случаях заслуживают большого внимания. Леви описывает две та- 
ких формы: поражение прецентрально-центральной области, поражение задней 
территории сильвиевой артерии. 


є Б 
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3.— К—е Х. Р., 27 лет; поступила в клинику 16 апреля 1926 г. Страдает давно пороком 


_ сердца. Два года тому назад ночью с ней случился инсульт; помещена в нервное отделение, 


| 


где была отмечена правосторонняя гемиплегия и потеря речи. Во время инсульта произошел 
самопроизвольный аборт. После трехнедельного пребывания в больнице все патологические 
Явления сгладились В конце 1925 г. у больной, бывшей на четвертом месяце беременности, 
‘вова ухудшилось состояние, она потеряла сознание и перестала говорить и реагировать на 
окружающее. Больная помещена в нервное отделение, где были отмечены: моторная афазия, 
правосторонний гемипарез с повышением тонуса и рефлексов, симптом Бабинского и право- 
сторонвяя гемигипестезия, расширение сердца во все сторовы, аритмия, резкое раздвоение 
и усиление второго тона, намек на усиление первого тона. В дельнейшем состояние больной 
стало улучшаться. | | 

ольная стала понемногу ходить, повторять некоторые слова. В процессе дальнейшего 
восстановления афазических расстройств можно было отметить явления аграмматизма. 

6 апре;я 1926 г. вновь поступила в клинику. Получить у больной авамнестические сведения 
трудно. Говорит плохо, с трудом, забывая слова, запас слов скудный. На некоторые вопросы 
Авет письменные ответы. Обращевную к ней речь понимает. По-русски хорошо называет: 
»0—, глаз, палец, стена”, по-еврейски не может назвать. Повторять еврейские слова может, 
НО е некоторой задержкой. Ответ повторяет 2—3 раза (персеверация). При показывания бо: 
ТИНКа следует ответ: ‚сапы, сапы, сапы"; при показывании пальца: „палец, палец“. 

равосторонний гемипарез. 
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Сердце: тоны нечистые, перебои, систолический и пресистолический шум, границы рг 
ширены влево, пульс аритмичен; цианоз губ и ног. Нижние конечности холодны ваофузь | 
отечны. 

Кровь: гемоглобина 58 0%, видекс 0,6, лейкоцитов 10 800. Моча: удельный вес 1030. КІ 
в крови отрицательная. 

Затем ваступило ухудшение состояния, закончившееся смертью. 

При вскрытии левого полушария на разрезе, идущем через переднюю спайку и на те 
месте, где тело свода переходит в свои ножки, отмечается, что фронтальная часть чечевичао 
ядра занята рлзмягчением; последнее занимает участок, располагающийся под внутренвей а 
псулой и лучистым венцом. 

На втором, более фронтально расположенном разрезе, проходящем через прозрачнт 
перегородку, и на котором внутренняя капсула значительно менее выражена, размягчеку 
тянется до коры островка кнаружи, занимая часть подкорковых узлов, частично пересел 
передний отдел внутренней капсулы, располагаясь вентрально от лучистого вевца. 

В правом полушарии небольшой очаг размягчения ве ‹ичин:й в горошек располагает 
в дорсальной части внутренней капсулы на уровне, соответствующем переднему ядру зр 
төльвого бугра. 

Мозг был микроскопически изучен (на серии срезов). 

Размягченными оказались главным образом задняя часть оперкулярной повертисст 
третьей (мижней) лобной извилины; передняя часть оперкулярной поверхности первой взсох 
ной извилины (кора и отчасти мозговой луч); островок, в значительной части (главным образощ 
передний отдел) и частично скорлупа. 


Диагноз. Частичное поражение территории средней мозговой артерии слева. Мото- 
ная афазия с аграмматизмом, персеверацией и потерей возможвос'и владеть родным язылсх 
слабо выраженный правосторонний гемипарез вследствие частичной закупорки (на почве вац». 
миокардита) левой средней мозговой артерии (корково-подкорковый участок). Небольшой оч 
жок в белом веществе справа (соответственно территории одной из глубинных веточек ерег 
ней мозговой артерии). 


4.— Л—а, 41 г.; поступила в клинику 4 ямваря 1936 г. Больная замужем, была беремен 
16 раз, 9 детей живы. 6 лет тому назад, во время воспаления легких, случился инсульт, с> 
провождавшийся параличом правой руки и расстройством речи, без потери сознания. Н 
следующий день больная потеряла сознание и З дня была в бессознательном состоянии, Чере; 
1'|. месяца больная стала подниматься и через 4 месяца ходила хорошо. Речь и правая рувг 
в том же парализованном состоянии. 

30 декабря 1935 г. ночью при ходьбе упала, потеряла сознание, расшибла висок. Парг 
лизовалась правая нога, речь значительно ухудшилась. Была без совнавия около часа. Дое 
заметила, что у больмой парализованы правые конечности. До этого больная ходила хорос, 
справлялась с домашией работой, хотя правая рука и речь уже были изменены после перзао 
инсульта, бывшего в декабр- 1930 г. 

У больной есть элементы моторной и сенсорной афазии, не все слова понимает: на прось: 
показать подушку — показывает правую руку, на просьбу показать правый глаз — показывает 
язык, не может показать правле ухо. Повторение некоторых слов м чисел удается больноят, 
другие повторить не может. Имеется некото ая дизартричиость. Спонтанная речь мевозмохи. 

Хотя больная некоторые вопросы понимает, ова, однако, ответить не может, имеется 
амнезия ряда слов. Свою дочь называет другим именем (домработницы или другой знакомой! 

казанное повторяет. Счет сохранен. Читать и писать не может. Левая глазная щель шаре 
правой. Зрачки а > з. Кагаракта на обоих глазах. Реакция на свет и установку вялая. Даг: 
жение глазных яблок — норма Все лицо несколько перекошено влево. Правая носогубная 
складка сглажена, при активном оскаливании зубов носогубные складки сокращаются хорош’ 
и равномерно. Язык отклоняется вправо. Мышечный тонус верхних и нижних конечностей 4 > 
Движения в правой руке отсутствуют, в ноге есть некоторые движения. Контрактура сгибате- 
лей в правой руке. Разгибание болезненно. Сухожильные рефлексы а > з как с верхиит, та 
и с нижних конечностей. Небольшое клонирование в правой стопе. Поверхноствая чувста- 
тельность понижена на всей правой половине тела. Отмеч«ет резкую болезненность пр: 
малейших движениях в правых конечностях. Спастичность в правых конечностях и контрактур 
сгибателей в правой кисти и пальцах. Глубокие рефлексы а > в. Двусторонний симотом Бабия- 
ского, резче справа. Поверхностная чувствительность понижена на правых конечностях, лице 
и туловище. Ноги пианотичны. Правая стопа отечна. Глухие тоны сердца. Пульс 62 в 1 мануту, 
аритмичен, напряжен. 

пись окулиста: у13из ос. иїг.— 0,5, главные среды и глазное дво — норма. 

27 февраля — плохое самочувствие, рвота. К вечеру упадок сердечной деятельност, 

цианоз лица и губ, обильное потоотделение. 28 февраля наступил ежи. 


На вскрытии. Склероз, кардиосклероз. Острая гиперплазия пульпы селезенки. Гао 
ный тонзиллит и бронхиолит. Септицемия. Мозг размерами меньше среднего, левое полушарие 
уменьшено в размерах по сравнению с правым. 

Сосуды основания на разрезе зияют, сосудистая система мивиатюрна, позвоночные и 
сонные артерии зияют, стенки их уплотнены. Мягкая мозговая оболочка тонка н прозрачиа, 
с подлежащей тканью не сращена. 
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Пош макроскопическом осмотре отмечается в правой лобной доле округлой формы поренце- 
лический дефект мозгового вещества, поражающий кору и белое вещество приблизительно 
см во фронтокаудальном и столько же в дорсовентральвом направлении конически 
киваясь вглубь белого вещества. Этот дефект разрушает переднюю треть нижней лобной 
‚илины а частично переднелатеральный отдел средней лобной извилины. Переднемедвальный 
ел средней лобной извилины не поврежден так же, как и три продольные извилины на 
вальной поверхности (см. рис. 4 второго сообщения). 
вое полушарие в своих средних отделах несколько меньше в размерах, чем правое, 
ощушь мозговая ткань плотна, сплющена соответственно нижним отделам центральных н те- 
вех мэзнмлин. 

На орбитальной поверхности имеется атипическое расположение орбитальных извилин 
рава м умеренное расширение борозд левого полушария. На разрезе через задние отделы 
баой доли отмечается размягчение беХого вещества в области сильвиевой борозды слева, 
но захватывает мозговой луч нижней лобной извилины, тянется по белому веществу по на- 
авлеваю к переднему рогу желудочка, почти до эпендимы. Оно имеет кисто»ный характер. 

На уровне серого бугра и хназмы зрительных нервов размягчение, заходя вглубь, захва- 
газет участок белого вещества в орегсшит сепігаЇе, островка, ограды, скорлупы и верхнюю 
сть внутренней сумки. Вся эта область представляется кистозно-перерожденной. Бледный шар, 
штельный бугор ве повреждевы. Имеется утончение мозолистого тела. 

На уровне булавы мозолистого тела и задней центральной извилины в белом веществе 
чеется некоторое посерение в области орегси]иш рапе{ае, тянется по ваправлению к боковому 
гу желудочка, образуя, не доходя до эпендимы, вебольшой кистозный очаг. В остальном 
акроскопических изменений нет. ў 

Диагноз. Двусторонний тромбоз средней мозговой артерии (изолированное поражение 


зружной орбитофронтальвой артерии справа и глубинное поражение средней мозговой артерии 
№ва 


В группе множественных поражений средней мозговой артерии нередки 
лучан симметричных размягчений. Из нашего материала одним из таких 
вляется случай К — ша (см. рис. 6 первого сообщения). 


5.— К—ш Э. В., 55 лет; поступил в клинику 16 марта 1934 г. 

29 декабря 1929 г. больной прилег на диван отдохнуть после обеда и вдруг почувствовал, 
то ие может повернуться, перестали функционировать левые конечпости и плохо действовал 
зык. Сознания не терял. После четырехмесячного пребывания в больнице выписался 29 фев- 
шля 1930 г. домой, причем ходил вначале с палочкой, а затем без нее. 1 сентября неожиданно 
зучился какой-то припадок, во время которого он упал, потерял сознание, были судороги и 
факусываыие языка до крови. 18 сентября на улице вновь случился второй припадок такого 
№ характера. Больной был помещен в больницу, где пролежал до 6 ноября 1930 г., там была 
юонетатирована левосторонняя спастическая гемиплегия с повышением сухожильных и пери- 
кталљных рефлексов, патологическими рефлексами без нарушения речи и чувствительности и 
ври шекоторой общей деградации) легкое ослабление критической способности, аффективная 
устойчивость, временами эйфоричность. В октябре 1931 г. снова поступил на более легкую 
заботу. Однажды, после сильного волнения, вдруг потемнело в глазах, больной перестал хорошо 
шдеть м орнентироваться в окружающем, н был помещен в больницу, где находился около 
чесяца. Вечером 2 марта 1934 г., после дневной работы, заболел какой-то инфекционной бо- 
изнью (появился кашель, повысилась температура), больной слег, сознание было несколько 
омрачено, м 16 марта больной был помещен в клинику. | 
е Больной при исследовании оглушен. На вопросы не отвечает. Обращенную к нему речь 
инамает. Выполняет несложные задания (закрывает глаза, открывает рот, высовывает язык). 
Задание смотреть налево выполняет не сразу, а после нескольких повторений. 

Лацо гиперемировано. Ригидность затылка. Двусторонний Кервинг. Левая рука согнута 
ео и межфаланговых сочленевиях, предплечье пронировано. Ноги согнуты в коленных 
| х, левая больше. Тонус повышен ва обеих верхних конечностях и на правой ноге. 
ваме движення в левой руке отсутствуют, в левой ноге ограничены. Сухожильные и пери- 
стальные рефлексы слева живее, слева симптом Бабинского, Россолимо, кловус стопы. Чув- 
ность на левой половине тела понижена. Глазное дно без изменений. Сердце увеличено 
е вправо, тахикардия. Кровяное давление 15:05. Пульс вапряженный. Моча без особых 
вений. Пролежни ма ягодвцах. 

19 марта больной впал в бессознательное состоявне. 

24 марта наступила смерть. 

Протокол вскрытия. Артериосклероз аорты и ее ветвей и преимущественно мов- 

сосудов. Гипертрофия. Миодегенерация и дилатация сердца. Застойная гиперемия и отек 
я гиперемия почек. Дистрофия печеви. Хроническая гиперплазия селеяенки. 

Мох пебольших размеров. Твердая мозговая оболочка утолщена, при снятии ее по средней 

занин обяаруживаются сращевия. Мя кая мозговая оболочка слегка мутновата, гиперемирована, 

Утолщева, снимается легко, с подлежащей тканью не сращена. Пахионовые грануляции выра- 

 2е8ы в средней степени. Резкий склероз сосудов основания, базилярная артерия и обе позво- 

вочные артерии имеют вид мощных тяжей с рядом бляшек. На разрезе через позвоночную 
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артерию видно резкое утолщение стенки и закупорка сгустком крови. Система средней моз) 
говой артерии также склерозирована, но в меньшей. степени. Отмечается умеренная атрофия’ 
‚ борозд и извилин в области лобных долей. 3 
На разрезе через предлобную область впереди колена мозолистого тела видно розоватое 
окрашивание белого вещества (имбибиция). На разрезе через колено мозолистого тела отме-! 
чается в левом полушарии очаг кровоизлияния исключительно в белом веществе; дорсально са’ 
не ее выше уровня колена, вентрально тянется почти до коркового вещества. | 
ередний рог левого желудочка несколько сдавлен. На разрезе через передней отдел. 
височной доли виден очаг кровоизлияния — З см высоты, занимает почти столько же в” ширин", 
спускается вентрально к уровню переднего продырявленного пространства, меднально вз 
доходит до средней линии, латерально не доходит до островка, почти не задевая полосатое 
тело. ‘Боковой рог сдавлен. Некоторое расширение бокового рога на другой стороне. (при 
разрезе через средние отделы зрительного бугра, на уровне мамиллярных тел). 
Левосторонний геморрагический очаг достигает в своем заднем отделе немного больше 
] см в ширину и 2,5 см в высоту и здесь располагается также исключительно в белом веше- 
стве, медиально слегка заходит в скорлупу, отчасти в белое вещество височной доли и наруж- 
ную капсулу; сарѕша ехігета и островок не пострадали. 


Рис. 2 (случай 5). К — ш. Симметричные очаги в белом веществе. 
в области территории снабжения средней мозговой артерии 


На этом же разрезе в правом полушарии симметрично располагается киста с соединительио- 
тканными перегородками (стенки сосудов) и старый очаг размягчения, который также отчасти 
заходит в височную долю, кору островка, ограду, наружную капсулу, скорлупу, чечевичное 
ядро и слегка задевает ткань, окружающую внутреннюю капсулу. Эта ткань желтовато окрашева 
и размягчена (рис. 2). и 

а разрезе через подушку зрительного бугра в левом полушарии очаг кончился, в прг“ 
вом — два кистозных островка старого очага размягчения с окружающей их размягчевной и 
серовато окрашенной тканью белого вещества и отчасти переднего отдела. Задний рог левого 
желудочка значительно расширен вследствие размягчения и сморщивания окружающего его 
белого вещества на уровне булавы мозолистого тела. Средний рог желудочка также расширер: 

На разрезах через продолговатый мозг обнаруживается склероз правого пирамидного 
пучка. | 

Диагноз. Геморрагические очаги в области территории средней мозговой артерий | 
свежий геморрагический очаг белого вещества левого полушария (лобной, центральной # | 
височной доли, слегка вовлечена экстрапирамидная система). Симметрично расположенная 
киста правого полушария, Моторная афазия. | 


| 
| 
Әто — случай двустороннего глубинного размягчения с преимущественным 
поражением белого вещества височной доли, слегка захватывается островск, | 
ограда. При явлениях тяжелого общего склероза мозговых сосудов пострадал | 


преимущественно ствол средней мозговой артерии с обеих сторон, ;прибли" 
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зительно на одном и том же уровне — в месте отхождения прободающих 
` веточек, частично вовлекая и их в процесс. В анамнезе многократные инсульто- 
образные приступы. Клинически: двусторонние явления. 


сли случай 4 представляет собою билатеральное поражение с участием 
поверхностной территории (частично) с одной стороны и тотальным пора- 


жением территории средней мозговой артерии — с другой, то случай 6 пред- 
ставляет собою симметрич- 


ное поражение поверхност- 
ной территории. 


б.—Симметричное размягче- 
ние части поверхностной террито- 
рии средней мозговой артерии на- 
блюдалось у больного, погибшего 
от брюшного тифа. 

В правом полушарии размяг- 
чение вентральной части надкрае- 
вой извилины, прилегающей к силь- 
виевой борозде. В процесс возле- 
чева кора и прилегающее белое 
вещество (рис. 3). 

В левом полушарии симме- 
трично расположенное более об- 
ширное размягчение, захватываю- 
щее не только вентральную приле- 
гающую к сильвиевой борозде часть 
надкраевой извилины, но и вен- 
тральную часть постцентральной 
извилины (рис. 4). | 

Процесс объясняется, 
очевидно, симметричной за- 
купоркой восходяших ветвей 

межтеменной и отчасти цен- 
тральной). 


и случай 6 предста- 
вляет собою симметричное 
поражение поверхностной 
территории (частичное) сред- 
ней мозговой артерии, то 
случай 7 представляет собою 
симметричное поражение глу- 
бинной территории средней 
мозговойартерии (стриарное). 


7.— С—н П. Я., 65 лет; по- 
ступил в клинику 5 октября 1924 г. 
< диагнозом — апоплексия мозга. 

кончался 23 октября 1924 г. 
ы Накануне в 6 часов вечера больной внезапно упал, потерял сознание, была парализована 
правая половина тела, отмечена рвота; не помнит сколько времеви был без сознания. 
. Четыре года тому назад с больным случился такой же инсульт, тогда он лежал три дня 
поетели. 

Ѕіаёозѕ ргаезеп $. Сознание ясное, ва вопросы отвечает односложно, правильно, за- 
торможен. Лицо гиперемированное, пульс замедленный, напряженный, 56 в 1 минуту. Задержка 
мочи и стула. Зрачки равномерны, сужены, голова отклонена вправо. Левосторонняя гемиплегия, 
повышение сухожильных рефлексов слева, слева симптом Бабинского, Шеффера. Левая носо- 
Губная складка сглажева, при открывании рта правый угол резко отклоняется вправо. Конеч- 
вости холодные, больше слева. 

14 октября: неопрятен мочой и калом, апатичное сонное состояние, жалуется на слабость 
Ж головокружение; пролез ни слабость прогрессирует. 


октября — псевдобульбарные симптомы (при глотании поперхивается); выраженный 
симптом Кернига. 


23 октября — ехЦиз Іеќа]іѕ. 


Рис. 4 (случай 6). Н-ый. 
Симметричное корковое размягчение надкраевой изви» 
лины (область межтеменной артерии) 
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А иатомический диагнов (по данным общего вскрытия). Общий артериосклероз 
выраженной степени, гипертрофия сердца, сужение двустворки, недостаточность клапанов аорты, 
плевральные синехии слева. отек правого легкого, склероз почек в резкой степени. 

і. При осмотре на разрезах мозга отмечается в правом полушарии старая киста значитель- 
ных размеров, с ясно очерченвой капсулой, располагающаяся в чечевичном ядре (скорлупа); 
островок и с. ехігета не задегы, так же, как и внутренняя капсула. Киста имеет удлиненную 


"Рис. 6 (случай 7). С—н 


Симметричное поражевие скорлупы (глубинная 

территория средней мозговой артерии), комбиниро- | 

ванное со свежим геморрагическим размягчением 
в области зрительного бугра справа 


во фронтоокципитальном направлении форму и захватывает большую часть скорлупы. В этом 
полушарии отмечается также геморрацическое размягчение в наружных отделах зрительного 
‚бугра и прилежащих отделах внутренней капсулы. Кзади размягченный участок тянется по 
направлению к подушке зрительного бугра до эпевдимы желудочков (рис. 5). 

В левом полушарии отмечается на срезах на уровне передних отделов зрительного бугра 
очаг размягчения в области скорлупы. Этот очаг значительно меньших размеров, чем в левом 
полушарии. Очаг разрушает скорлупу, тянется во фронтоокципитальном направлении; хвостатое 
‘тело и бледный шар невредимы (рис. 6). 
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Диаги оз. Симметричное поражение глубинной территории средней мозговой артерии 


{стаоая киста скорлупы справа и более свежее размягчение скорлупы слева) и свежее гемор- 
рагическое размягченне в области задней мозговой артерии справа. 


Итак, клинически в данном случае отмечается: дважды инсульт, псевдо- 
бульбарный синдром (расстройства глотавия, расстройства сфинктеров). 

ы имеем здесь случай множественного поражения сосудов, в котором 
одвовременно с билатеральным симметричным поражением глубинной тер- 
ритории средней мозговой артерии (различной давности и размеров) отме- 
чается комбинация поражения средней мозговой артерии с задней мозговой 
артерией. Таким образом этот случай представляет собою одновременно 
переход к следующей и последней группе, группе комбинированных поражений. 

Мы наблюдали случай, когла билатеральное поражение прецентрально- 
центральной области (территория поверхностных ветвей) присоединилось 
к имевшемуся уже ранее одностороннему поражению задней поверхностной 
территории средней мозговой артерии. 

илатеральное размягчение прецентрально - центрального типа (Ч1р]езла 
[асіз\іѕ корково - подкоркового происхождения) представляет интересную ва- 
риацию поверхностных размягчений. Обычно здесь мы имеем тип поражения 
прецентральной артерии, но с обеих сторон. Наблюдения эти показывают, 
что нарушения фонации, глотания, жевания, характеризующие псевдобуль- 
барный синдром, могут быть обусловлены корково - подкорковыми пораже- 
ниями. Мы имеем при этом Ч р]еота {ас1аз (неподвижность нижней половины 
лица при относительной целости верхней), реа Шпацайз (затруднение 
движений языка, который не высовывается кнаружи), Ч1р1есла таѕіісаќогіа 
(челюсть в состоянии покоя свешивается, рот полуоткрыт, больной подни- 
мает челюсть с большим трудом); нарушения глотания, что указывает на 
участие в процессе шизси! рВагупхо - уе - рајабпі), афония (больные могут 
тихо шептать слова), одним словом, отмечается полная картина псевдобуль- 
барного паралича. Таким образом здесь имеется скорее ЯірЇесіа Ѓасіо - Ппочо- 

рћагупео - таѕіїсаќогіа и этим она отличается от диплегии лица перифери- 
ческого происхождения. Эгот псевдобульбарный синдром значительно отли- 
чается от обычного псевдобульбарного синдрома отсутствием сколько - нибудь 
значительного спазматического смеха и плача и нарушений походки, сфинк- 
теров и состоянием интеллекта; наличие паралича дает основание отклонить 
диагноз псевдобульбарного синдрома вследствие билатеральных поражений 
ее серых ядер и предположить корковую локализацию процесса. 
ногда наблюдается билатеральное заднее размягчение. У нас отсут- 
ствует анатомическая проверка симметричных задних поражений. Основным 
симптомом подобных случаев является двусторонняя гемианопсия (характер- 
ная целостью тасШа), которая не представляется редким явлением в клинике; 
к этому присоединяются апрактические и афазические явления (афазия типа 
ернике и идеомоторная апраксия часто отличаются своей интенсивностью, 


но могут быть слабо выражены и даже отсутствовать, в зависимости от сте- 
пени поражения теменной области). 


Комбинированные поражения 


Порою наблюдаются поражения средней мозговой артерии в комбинации 
с поражениями территорий передней или задней мозговых артерий. 

Комбинация с поражениями передней мозговой артерии может быть не 
случайной, а вытекать из анатомических соотношений. Передняя и средняя 
мозговые артерии обе происходят от 4гипсиз сагоНси$, поэтому в случае 


тромбоза конечной части последнего, размягчению подвергается территория 
.9боих сосудов. 


8. —В—в А. В., 64 лет. Пенсионер. До 1927 г. работал делопроизводителем на железной 
дороге. С 1927 г. почувствовал себя слабым и перешел на пенсию, но продолжал работать. 


ч 
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В январе 1932 г. по дороге на работу почувствовал слабость в левой половине теля, был при- 
веден домой, где пролежал два — три дия, поправился и был вполне трудоспособным. В мае 
1932 г. снова заболел и потерял способность двигать левой рукой и ногой, сознания не терял, 
речь была сохранена. Семь месяцев пролежал в больнице и выписался 22 июля 1932 г. с пол- 
ным параличом левой рукм и левой ноги. Расстройств речи не отмечалось. 

31 марта 1932 г. утром больной пил чай и у него вдруг выпал хлеб изо рта, речь стала не- 
внятной. Движения в правой руке стали неловкими, сознания не терял. 

До 16 мая 1933 г. лежал дома, затем состояние ухудшилось и он был доставлен в боль- 
ницу с полным параличом правой руки и правой ноги. 

51 аф из ргаезеп з. Больной лежит е повернутой вправо головой, глаза открыты и 
также повернуты вправо. Мимика отсутствует. Больной не фиксируст предметы, на вопросы 
не отвечает и вообще ничего не говорит, контакта с ним установить не удается. Зрачки равно- 
мерны, реакция на свет вялая. Остальные черепномозговые нервы исследовать не удается 
из-за невозможности установить контакт с больным. 

Левые конечности в положении Вервике - Манна, активные движения в них отсутствуют; 
при пассивных движениях левой руки отмечается коитрактура сгибателей в локтевом суставе 
и гипертония кисти и пальцев. 

В левой ноге пассивные движения возможны, но наблюдается гипертония в разгибателях. 
Коленные и ахилловы рефлексы слева резко повышены, имеются резко выраженные симптомы 
Бабинского, Мендель - Бехтерева, Жуковского и Оппенгейма. Брюшные рефлексы слева отсут- 
ствуют, Симптом Маринеско слева положительный. 

Правые конечности: правой рукой временами производит сгибательные движения в лок- 
тевом суставе, доводя кисть почти до уровня рта; пассивные движения в плечевом суставе 
ограничены вследствие контрактуры т. ресіога!1ѕ тајог; в правой ноге имеется ограничение 
пассивных движений как в сгибателях, так н в разгибателях, повышение мышечного тонуса 
в мышцах тазобедренного и коленного суставов; в мышцах голени и стопы обнаруживается 
нормальный тонус; колениыр и ахилловы рефлексы справа слегка повышены; непостоянный 
симптом Бабинского; брюшные рефлексы справа вызываются. 

Отмечается общая гипертония мышц шеи с превалированием и контрактурой мышц 
правой стороны. Непостоянный тризм нижней челюсти. Ригидность мышц всего туловища, шен 
и живота. 

Тазовые органы — норма. Моча — норма. 

Чувствительность исследовать не удается. 

В течение последующих дней больной стал чувствовать себя хуже. Ригидность в мускула- 
туре правых конечностей, как и туловища, нарастала. Тризм жевательных мышц стал стой- 
ким, голова все время повернута вправо. Стали появляться выраженные пирамидные сим- 
птомы. Через некоторое время у больного развилась двусторонняя пневмония с высокоь 
температурой и больной при нарастании общей слабости скончался. 


Резюмируя основные клинические симптомы, наблюдавшиеся у нашего 
больного, мы должны отметить следующее: у 64-летнего артериосклеротика 
на протяжении года развивается ряд инсультов без потери сознания. 

Клинически у больного наблюдалась резкая ригидность мускулатуры 
лица, шеи, туловища и конечностей с контрактурой и отсутствием движений 
в конечностях, с наличием автоматических непроизвольных движений в пра- 
вой руке и с отклонением глаз и головы вправо; больной на вопросы не 
отвечает и вообще не говорит. 

Паралич левых конечностей сопровождался контрактурами, распреде- 
лявшимися по типу Вернике - Манна, отмечалось повышение сухожильных и 
наличие ряда патологических рефлексов. Были также выражены тонические 
шейные рефлексы Магнус-де-Клейна. Е 

Что же касается явлений со стороны правых конечностей, то они носили 
несколькс своеобразный характер. Прежде всего, у больного, как было выше 
указано, периодически наблюдались непроизвольные автоматические, иногда 
довольно медленные, однократные, а иногда повторные движения правой 
рукн в виде поднятия ее, легкого сгибания и приведения в плече (с некото- 
рой ротацией). В этой же руке обнаруживалась контрактура, преимуще- 
ственно в проксимальном отделе конечности за счет т. ресіога!іѕ, сопровождав- 
шаяся приступообразным усилением тонуса в группе сгибателей предплечья, 
причем в этой руке отмечалось значительное усиление защитных рефлексов. 

При исследовании шейных рефлексов, гипертония в правой руке пере- 
ходила даже в автоматические движения. В мускулатуре правой ноги боль- 
ного, в особенности при перемене положения туловища, наблюдались фасци- 
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кулярные сокращения мышц. Общий характер распространения ригидности 
с захватом мускулатуры шеи и всего туловища допускал возможность отне- 
сения всех вышеупомянутых клинических проявлений к так называемому 
спастическому типу децеребрационной ригидности ‘. | 


Протокол вскрытия мозга (11 декабря 1933 г.). Твердая мозговая оболочка за- 


метных уклонений не представляет, не сращена ни с костями черепа, ни с подлежащей мягкой 


мозговой оболочкой. 
ў 


- В левом мозговом полушарии разрушенной оказалась вся верхняя лобная извилина, на 
всем өе протяжении мягкая мозговая оболочка сращена с подлежащим мозговым веществом, 
само жө мозговое вещество рязмягчено и®окрашено в желтоватый цвет. Вторая лобная изви- 
лана поражена в передней своей трети, остальные ве отделы, равно как и третья лобная 
извилима, в основном не задеты, за исключением рагз орегсијагіѕ (поле Бродмана 43 и нижвий 
отдел 6) третьей лобной извилины, которая также представляется в этих местах раз- 
мягченной. 

По внутренней поверхности левого полушария в очаг размягчения вовлечена вся верхняя 
лобиая извилина. Височная область, центральная, теменная, затылочная, базальная и орбиталь- 


Рис. 7 (случай 8). В—в. Комбинированное размягчение терри- 
торий средней и передней мозговых артерий 


вия овераноегя не поражены, но извилины их несколько атрофичны и борозды между ними 
значительно углублены. Участок размягчения занимает площадь полей Бродмана б и 8, пе-- 
редние отделы 9, 10 и 11, что соответствует по схеме Экономо - Коскинаса верхней половине 
первого поля и передним частям 2, Зи 4 полей. 


правом полушарии патологический процесс занимает значительно больший уча- 
<ток (рис. 7). 

з лобной доли уцелела только орбитальная часть. базальной ее поверхности, на всем 
участке поражения наблюдается сращение мягкой мозговой оболочки с веществом коры мозга. 
Мягкая мозговая оболочка мутна, сосуды ее представляются запустевшими. В заднем отделе 
третьей лобной извилины сращений меньше. Из других районов уцелели задние отделы заты- 
№чиой доли, верхняя часть верхней теменной доли, равно как и медиальная поверхность пра- 
30го полушария в области предклинья и клина и нижняя теменная доля. 

височной доле в очаг размягчения вовлечены верхняя и средняя извиливы (на всем 
их протяжении) и нижняя височная ‘до уровня веретенообразмой извилины (поля Бродмана 
38, 20,21, 22, 52, 41, 42). 
затылочной доле отмечается диффузная атрофия извилин, значительное углубление борозд. 
дних отделах второй и отчасти третьей затылочной извилин имеется очаг размягчения вели- 
чиной в 5 — 6 см 2. Мягкая мозговая оболочка в этих участках сращена с подлежащим мозго- 
вым веществом. На фронтальном разрезе соответственно колену мозолистого тела и полюсу 
височной доли появляется передний рог правого желудочка. 


ЕРИ 


В пере 


1 Этот случай детально изучался в клинике 
у 


проф. А. В. Гервера и был опубликован 
8 работе В. И. Лойко и Л. Пироговой. | 


14 Л. Я. Пинес 


Все белое вещество н кора мозга, находящиеся кнаружи от него, равно как м вся кора, 
а также значительная часть белого вещества, находящиеся дорсально от него, представляютсв 
размягченными. А 

Слева, на этом же разрезе, представляется размягченным только участок, соответству- 
ющий верхней лобной и постцентральной извилине. На фронтальи м разрезе черев ѕерїіот ре!- 
1асит и головку хвостатого ядра отмечается равномерное расширение передних рогов обоих 
боковых желудочков. 

В левом полушарии очаг захватывает главным образом первую и вторую лобные изви- 
лины, как кору ее, так и подлежащее белое вещество, причем по белому веществу он опу- 
скается вплоть до мозолистого тела. 

В правом полушарии вся область, лежащая над мозолистым телом, равио как м под ним, 
размягчена, причем частично вовлечено в процесс размягчения и хвостатое ядро, за исклю- 
чением медиальной его части, и скорлупа. 

Височная доля на данном разрезе оказывается разрушенной в частях, соответствующих 
первой и второй височвым извилинам. 

На разрезе, проведенном через область перехода бокового рога в задний, а через задний 
отдел зрительного бугра в правом полушарии, кора сое свою структуру и неотделима 
от подкоркового белого вещества, то и другое размяѓёчено, за исключевием с. сіпди и 
8. Шрросатрі. 

азмягчена также и базальная поверхность височной доли. 

Левое полушарие на этом уровне не повреждено. 

На разрезе. проведенном на границе теменно» и затылочной долей, в правом полуша- 
рии, за исключением верхней темевной дольки и медиальной поверхносги ее, все разрушено. 
Левое полушарие здесь также не представляет изменен, й. 

Мозговой ствол, мозжечок, продолговатый мозг микроскопических изменений нө обва- 


руживают. 

Анатомический диагноз. Комбинированная закупорка средней и передней моз- 
говых артерий справа, закупорка передней мозговой артерии слева (закупорка сонной артерии 
справа и частичная её закупорка слева) на почве тяжелого атеросклероза мозговых сосудов. 


Таким образом в случае В — ва имеется наряду с тотальным размягчением 
области средней мозговой артерии правого полушария еще и полное пора- 
жение передней мозговой артерии с обеих сторон; приходится думать, соб- 
ственно, о возможности закупорки сонной артерии справа и частичной ее за- 
купорки слева, о симметричном поражении этих артерий в том месте, где 
отходят передняя и средняя мозговые артерии. Процесс более выражен 
справа. Здесь, повидимому, нужно думать в этиологическом отношении о тя- 
желом общем поражении сосудистой системы тромботическим процессом. 

Размягчение территории обеих артерий может иметь в общем резкое 
начало с единым инсультом, течение которого весьма тяжело. Клинически мы 
имеем апоплексию, быстро приводящую к смерти с тяжелыми явлениями 
комы, гемиплегии и афазии (при левосторонней локализации). Анатомическя 
ввиду наступления смерти в течение 15 дней мы наблюдаем белое или 
геморрагическое размягчение значительных размеров, что приводит к размяг- 
чению лобной доли, центральных извилин, височнотеменной доли и цев- 
тральных серых ядер. Сохраняются территории задней мозговой артерии 
(корковая ее территория, зрительный бугор, гипоталамическая область), тер- 
ритория агі. сһогіоіаеа ащег. (задний отдел внутоенней капсулы, внутренняя 
часть бледного шара и зрительный тракт) и агі. соттипісапѕ роз. В виде 
исключения такие обширные поражения могут не приводить к смерти, и тогда 
мы имеем синдром, мало отличающийся от синдрома тяжелого размягчения 
средней мозговой артерии. 

Кроме случаев симультанного, вызванного одним нарушением поражения 
обеих артерий, можно наблюдать случаи комбинированного поражения обеих 
территорий, вследствие простого совпадения, обусловленного измевением 
артерий после бифуркации ствола внутренней сонной артерии. В подобном 
случае мы имеем в клинической картине суммацию симптомов. 

Встречаются нередко комбинации поражений средней мозговой артерии 
с поражениями задней мозговой артерии. Они могут объясняться случайным 
совпадением, множественным поражением сосудистой системы на почве стар- 
ческого атеросклероза. Оба очага образуются не одновременно. Результатом 
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вовлечения в процесс новой артерии является новый инсульт. При этом кли- 
ническая симптоматология усложняется. 

Довольно часто встречаются случаи, где поражения средней мозговой 
артерии являются сопутствующими, не избирательными, а выступая на фоне 
преимущественного поражения других мозговых артерий. Часто при обшир- 
ных поражениях задней мозговой артерии в процесс вовлекаются отдельные 
веточки средней, они в таких случаях оказываются менее пораженными. 

История болезни больного Х—ча дает картину частичного пораже- 
ния артерии сильвиевой борозды на фоне поражения задней мозговой 
артерии. 

9.— Больной Х—ч, 57 лет; поступил 16 мая, скончался 21 июня. 

Клинический диагноз. Склероз мозговых сосудов. Левосторонний гемипарез. `` 

8 месяцев тому назад появился парез левых конечностей и ухудшение зрения (гемианопсия). 

З июня — полубессознательное состояние. Очень истощен. Левые конечности паретичны,. 


левая носогубная складка сглажена. Сухожильные рефлексы слева выше. Симптом Бабинского 


\ 


Рис. 8 (случай 9). Х—ч. Размягчение в области ветвей задней моз- 
говой артерии с частичным вовлечением ветвей средней мозговой 
артерии | 


слева. Брюшные слева отсутствуют. Чувствительность слева понижена. Речь не афатичная, 

тихая. Справа симптом Горнера. Очень вялая реакция зрачков на свет. Левая рука чрезвы- 

чайно гипотонична. При пассивных движениях тонус не нарастает, активных движений нет. 
ижняя конечность немного спастична, полного паралича нет. На болевые раздражения слева 

слабее реагирует. Сухожильные рефлексы с левой руки не получаются. нив амма 

слева, ахиллов — выше справа. Двусторонвий симптом Бабинского, Оппенгейма, Россолимо. 
лазвое дно — норма. 


Итак, клинически установлено: левосторонний гемипарез, левосторонняя гемигипестезия 
и зрительные нарушения. 


иагноз (по данным общего вскрытия). Миодегенерация сердца, атеросклероз венеч- 
вых сосудов, эмфизема обоих легких. 

ротокол вскрытия мозга. Мозг средних размеров. Извилины правой затылоч- 
НОЙ доли сглажены. Мягкая мозговая оболочка справа в области затылочной доли, верхней 
теменной извилины и угловой извилины, помутневшая, утолщенная, сращена с подлежащей 
тканью мозга. 

Вся область, лежащая позади задней центральной борозды справа предетавляется раз- 
мягченной. Разрушены первая, вторая, третья затылочные извилины, угловая извилина и верх- 
НЯЯ теменная долька. Задняя центральная извилина разрушена в наибольшей средней своей 
части. Незначительно задеты первая, вторая, третья височные извилины (задние их отделы, рис. 8). 


Диагноз. Тромбоз наружных ветвей задней мозговой артерии с частичным вовлечением 
средней мозговой артерии. 


Пострадала (рис. 8) область снабжения задней теменной артерии и ее 
Угловой ветви, отчасти задеты также и задние височные артерии. 
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Случаем, аналогичным предыдущему, является следующий, где имеется 
(рис. 9) незначительное вовлечение в процесс задней теменной веточки сред: 
ней мозговой артерии при чрезвычайно тяжелом поражении задней мозговой 
артерии. 


10.— Х—ва П. И., 70 лет; поступила 2 апреля 1934 г., скончалась 18 мая 1934 г. 
Клинический диагноз. Петеп{а зѕепіїіѕ (?), левосторонний гемипарез, артерио- 
склероз. 

ДР РРРБЕ ХИРЕ сведения, сообщенные дочерью: заболела в феврале 1934 г.; ввачале 
появилась отечность ног, лица и вздутие живота, через несколько дней после этого ночью 
у больной неожиданно парализовались левые конечности и она потеряла сознание; дочь за- 
метила, что когда больная пришла в себя, то стала „заговариваться“; через несколько дией 
психические расстройства убилились и больная была помещена в Институт им. Бехтерева. 

До инсульта была совершенно здорова, выполняла всю домашнюю работу, ни на что нө 
жаловалась. 

Душеввобольных в роду не было. Больная выросла в деревне, 18 лет вышла замуж. 
Была беременной много раз, в живых осталось 4 детей. Все здоровы. 


Рис. 9 (случай 10). Х—ва. Комбинированное поражение поверхностных 
ветвей задней и средней мозговой артерии 


Объективно. Называет правильно свое имя, отчество и фамилию. Речь невнятная 
Во времени приблизительно ориентирована: „весна, близко к пасхе“. Ситуацию не схватывает: 
„не то аптека, не то больница“. Быстро утомляется, назойлива, суетлива. Пребывавием в 
з больнице не тяготится: „худо ли мне, пью, ем“. | о 

вляет, что ее детям, двум дочерям и двум сыновьям по 18 лет и внучатам столько же. 
Возраста своего мужа не знает. Счет: 5 -|-7, 9 -|- З — больной ве удается. Не может ответить 
на вопрос, пила ли ова чай или нет. Считает себя „молоденькой“. 
= баёз ргаевепз. Больная среднего роста, истощена, кожа дряблая. Зрачки шнрокие, 
правый несколько уже левого. Реакция на свет очень вялая. Остатки левосторонмезо земи- 
пареза с резким повышением сухожильных рефлексов. //атолозических рефлексов нет, брют 
ные не вызываются из-из дряблости стенок живота. Очень глухие тоны сердца. Печень ве 
прощупывается. В легких откловений от нормы нет. Эмфизема (?). 
4 апреля. Плохо спит, во времени не ориентируется. Неопрятна мочой. Крайне нерят- 
лива. Говорит, что лежит в квартире своих детей, что ей 50 лет, а дочери 23 года. 

20 апреля. Беспокойна, стремится встать с кровати, все сбрасывает с себя, выкрикивает 
отдельные слова, обращенную к ней речь не понимает. Кричит спонтанно: „караул, душат“. 

29 апреля. Сонлива, вяла, совершенно дезориентировава. Пролежень. 

18 мая. Больная скончалась. 

Диагноз (по давным общего вскрытия). Отек и гиперемия мягкой мозговой оболочки. 
Резко выраженный артериосклероз венечных сосудов. Гиперплазия пульпы селезенки. Гнойвый 
бронхиолит. Септицемия. 

Вскрытие мозга. Мозг размерами меньше среднего, некоторое (соответственно во?” 
расту) помутнение ріа. Сосуды основания склеровированы, по ходу базилярной и задней 
мозговой артерий имеются множественные склеротические бляшки. Стенки сосудов утолщены. 
Обе агї. сагоіѕ зияют. Отмечается некоторая атрофия мозгового вещества, преимущественно 
в лобных и отчасти теменных долях. Сосуды сопуехЦ{ав также склерозированы. Мозговая ткань 
анемична. 
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Желудочки равномерно расширены, выступают уплотненные склерозироваиные сосуды. 
разреве через ствол и продолговатый мозг отмечается резкая анемия. Участок, со- 
ответствующий области кровоснабжения задних верхних ветвей средней мозговой артерии 
(задняя Цовтральная извилина, супрамаргивальная, ангулярная извилина, задние отделы первой 
и второй височных извилин) размягчен; область, пограничвая с размягчением, дрябла наощупь; 
мозговая ткань иекротизирована и сращена с мягкой мозговой оболочкой. Верхияя теменная 
долька свободна, задняя же часть темениой доли и передние верхние отделы затылочной доли 
также вовлечены в процесс размягчения (рис. 9). На базальной поверхиости вовлечена в процесо 
средняя часть височной доли (суг. азИогииз её Нпаоа|з). 
процесс размягчения вовлечены: верхние половины височной доли (на базальной по- 
верхности), средняя часть височной доли. Самый задний полюс затылочной доли свободен. 
прилежащих частях отмечается инъекция. 
Днагиов. Закупорка задних ветвей средвей мозговой артерии и средних частей задней 
мозговой артерии. 


11.— П- ва, 58 лет; поступила З сентября, скончалась 2 ноября. 

Клинический диагноз. Органическое поражение головного мозга. Афазия. 

Впервые заболела З месяца тому назад. Внезапно наступило бессознательное состояшне, 
плохо владела речью. Лежала с неделю, затем совершевио поправилась. Через две недели 
после выздоровления второй „удар“ такого же характера. После этого она снова поправилась, 
но нарушения речи остались (ие может правильно называть предметы). Ухудшилось зрение. 
Одновременно было двагностировано воспаление почек. Перенесла сыпной тиф. В анамиезе 
отмечено, что два родственника умерли от кровоивлняния в мозг. 

Дезориентирована, считает, что ей 26 лет, уходит из дому, высказывает бредовые иден 
(говорит, что ее обворовывают и пр.). Парафазия, амнестическая афазия. Зрачки равномерно 
расширены, реакция зрачков удовлетворительная. Правая носогубная складка сглажена. Отме- 


чается повышение коленного рефлекса слева и периостальных рефлексов на верхних конеч- 
ностях. Патологических рефлексов иет. 


18 сентября — ухудшение зревия. Коматозное состояние, рвота. Стойкая парафазия, 

29 октября — анизокория 4 >> з. Правосторонияя гемиплегия. Нестойкий симптом Бабин- 
ского. Реакция на свет отсутствует. 

2 ноября скончалась. | 

Протокол вскрытия мозга. Тяжелый склероз мозговых сосудов. Очаг размяг- 
чения в белом веществе правой теменной доли. Линейные размягчения в левой височной 
доле. Старый очаг кровоизлияния в белом веществе правой височной доли. Очаг кровоиз- 
лвяния в зрительном бугре с прорывом в желудочки. 


Клиническая картина чрезвычайно сходна с картиной частичного поверх- 
ностного размягчения в области снабжения восходящих артерий — течение 
болезни несколькими приступами, афазические расстройства, дезориентация, 
незначительный левосторонний гемипарез. За несколько дней до смерти на- 
ступило внезапное ухудшение, побледнение лица, рвота, коматозное состоя- 
ние, стойкая правосторонняя гемиплегия. На секции был обиаружен общий 
тяжелый склероз всех сосудов мозга, очаг размягчения в белом веществе 
правой теменной доли, линейные размягчения в белом веществе левой ви- 
сочной доли и старый очаг кровоизлияния симметрично в белом веществе 
правой височной доли. Свежее кровоизлияние в левом зрительном бугре 
с прорывом в желудочки. Это последнее, повидимому, и послужило причиной 
смерти; остальные прижизненные явления, очевидно, шли за счет `очагов в 
теменной и височиой долях. Следовательно, здесь имелось несколько очагов 
поражения белого вещества в области снабжения средней мозговой артерии, 
кроме того поражены ветви задней мозговой артерии, снабжающей вритель- 
ный бугор. Интересным в этом обширном поражении было бы выделение 
территорий снабжения отдельными ветвями различных артерий, что не всегда 
представляется ясным. Так, в случае П—вой мы наблюдали картину комби- 
нированного глубинного поражения. Захвачены, преимущественно, темпораль- 
ные ветви сильвиевой артерии, симметричные в обоих полушариях. Крово- 
излияние располагается в височной доле. Справа захватывается также и 
теменная доля. На фоне этого обширного разрушения области снабжения 
средней мозговой артерии имеется и разрушение зрительного бугра с про- 
рывом в желудочки. Возможно, что перфорирующие ветви сильвиевой арте- 
рии и заходят иногда в зрительный бугор, но многими авторами это отри- 
Цается. Вопрос этот еще нуждается в детальной разработке. 
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12.— Г-к, Ю. И., 69 лет; поступил 6 мая 1935 г., скончался 9 мая 1935 г. 

Клинический диагиов. Склероз мозговых сосудов, геморрагическое размягчение 
в облаети территории средней мозговой артерии. 

Во время работы Г ве наступил инсульт. Больной доставлен в тяжелом состоянии. 
Лицо гиперемировано. вопросы не отвечает. На уколы булавкой ше реагирует. Дыхавво 
клокочущее, пулье ригидныё. Парез правого лицевого нерва, зрачки узкие, на свет не реаги- 
ртют. Паралич правых конечностей с повышением товуса и сухожильных рефлексов. Симатон 

бинского справа положительный, слева неопределенный. 

9 мая больной скончался. 

Диагноз общего вскрытия. Резко выраженный склероз венечных еосудов. 
Гипостатическая пневмония. Гиперемия селезенки и почек. | 

При вскрытин мозга было установлемо: обшириое геморрагическое размягчение в левом 
полушарни, занимающее, главным образом, белое вещество, частично подкорковые узлы, 
в особенности чечевичное ядро; оно захватывает ретролентикулярную часть внутренней капсулы, 
мозговые лучи в области височной извилины, разрушает подушку зрительного бугра и про- 
рывается в боковой желудочек. 


В случае Г—ка имеется картина мощного геморрагического размягчения. 
Здесь иа фоне поражения глубоких ветвей средней мозговой артерии отме- 
чается поражение глубоких ветвей задней мозговой артерии, так как в отно- 
шении питания подушки зрительного бугра существует твердо установленвое 
мнемие (Фуа, Бене) о том, что она, равно как и каудальные отделы зритель- 
ного бугра, снабжается задней мозговой артерией, которая, повидимому, 
представляется вовлеченной в данном случае. Р 


ВЫВОДЫ 


Множественные размягчения территории средней мозговой артерии обу: 
словлены или множественными мелкими поражениями сосудов или неполным 
размягчением, поразившим значительную территорию и вызвавшим рассеян- 
ные очаги вследствие неполной закупорки средней мозговой артерии. 

Среди множественных размягчений различаются случаи комбинации ча: 
стичных размягчений глубинной территории с типичным поверхностиым раз- 
мягчением, комбинации значительного глубинного размягчения с небольшими 
поверхиостными и комбинации крупных размягчений обеих территорий. Кли- 
нически мы имеем при множественных поражениях суммацию симптоматики. 
Эта симптоматика множественных поражений подчас трудно поддается клас: 
сификации. 

Множественные размягчения часто наблюдаются у стариков с призна- 
ками старческого артериосклероза. Клинически мы имеем при этом изменения 
психики (дефект интеллекта), характерную походку, псевдобульбарные явле- 
ния, нарушения функций сфинктеров. 

Множественные поражения поверхностной территории вследствие множе- 
ственного поражения мелких сосудов избирательно поражают кору, при этом 
часто страдают наиболее отдаленные от сильвиевой борозды ее участки, 
они имеют случайное распределение. Анамнестически у больных удается 
установить наличие ряда инсультов. 

В случаях множественных размягчений вследствие неполной закупоркя 
средней мозговой артерии белое вещество более поражено, чем кора; при этом 
наиболее отдаленные от сильвиевой борозды участки (периферические) 
остаются более или менее неповрежденными; некроз доминирует в централь: 
ной части поверхностной территории. При этом речь идет по существу ве 
о иезависимых друг от друга очагах, а о едином очаге. Анамнестически у 
больных удается установить маличие только одного инсульта. 

При билатеральных поражениях очаги с обеих сторон большей частью 
различны по своей локализации. Иногда, однако, очаги симметричны. Боль: 
шей частью очаги с обеих сторон различны и по размерам (случаи 3, 4, 7). 

Поражение глубинной территории средней мозговой артерии, с одной 
стороны, может сочетаться с поражением поверхностной территории средней 
мозговой артерии, с другой. 
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Клиническая симптоматология билатеральных поражений представляет 
собою обычно суммацию симптомов отдельных очагов. При незначительности 
‚ очага с одной стороны в клинической хартине может выступать симптома- 
‚тика только односторонняя. 

Псевдобульбарный синдром может наблюдаться при билатеральном по- 
ражении как глубинной территории средней мозговой артерин, так и поверх- 
ностной (размягчение прецентрально-центрального типа), 

При симметричном поражении задних ветвей сильвиевой артерии отме- 
чается двусторонняя гемиаиопсия с апрактическими явлениями (а при лево- 
сторонней локализации) и с афазическими явлениями. 

Наблюдаются поражения средней мозговой артерии в комбинации с по- 
ражениями территорий передней или задней мозговой артерий. 

Комбинация с поражениями территории передней мозговой артерии может 
‚ вытекать из анатомических отношений и объясняется тромбозом конечной 
части сонной артерии, ветвями которой и являются передняя и средняя моз- 
 говые артерии. В подобном случае мы имеем начало с единым инсультом: 
апоплексию с тяжелыми явлениями комы, гемиплегии с ЧемаНоп сопјисќе, 
гемианестезии и афазии (в случаях левосторонней локализации процесса). 
Смерть обычно наступает в течение первых 15 дней. Синдром мало отли- 
чается от синдрома тяжелого размягчения средней мозговой артерии. Ана- 
томически мы имеем размягчение значительных размеров, захватывающее 
территории лобной доли, центральных извилин, височнотеменной доли и цен- 
тральных серых ядер (при сохранности территории зрительных бугров). 

Кроме случаев симультанного поражения территорий обеих артерий, вы- 
_ званного одним нарушением, наблюдаются случаи простого совпадения по- 
ражений, обусловленных изменением артерий после бифуркации ствола вну- 
тренней сонной артерии. В подобном случае мы имеем в клинической картине 
ряд инсультов и суммацию симптомов. 

Когда такое комбинированное поражение наблюдается на фоне билате- 
ральвого поражения, то клиническая картина представляется весьма сложной. 

роме указанных симптомов наблюдается двусторонность явлений, общий 
характер распространения ригидности с захватом мускулатуры и туловища, 
с контрактурами, защитными рефлексами, рефлексами Магнус - Клейна, не- 
произвольными автоматическими движениями; отмечающиеся явления могут 
представлять аналогию с децеребрационной ригидностью. 

Нередко наблюдаются комбинации поражений средней мозговой артерии 
с поражениями задней мозговой артерии. Они объясняются случайным со- 
впадением на почве множественного поражения сосудистой системы. Часто 
при этом поражения ветвей средней мозговой артерии выступают ва фоне 
преимущественного поражения задней мозговой артерии. Иногда, наоборот, 
на фоне преимущественного поражения средней мозговой артерии наблю- 
даются поражения отдельных ветвей задней мозговой артерии. Комбнниро- 
ваться могут как поражения глубинных ветвей обеих артерий, так и поверх- 
ноствые. Клинически нами наблюдалось при этом несколько инсультообраз- 
ных приступов и в зависимости от локализации комбинации следующих 
симптомов: явления гемипареза, гемигипестезии, гемианопсии, сенсорной и 
амнестической афазии, психические нарушения (дезориентировка в простран- 
стве и времени, нарушения счета, бредовые идеи, больные не схватывают 
ситуации, 
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доц. Р. М. Гладштейн, научный руководитель проф. Л. Г. Членов) 


По общепринятому в настоящее время взгляду сирингомиэлия является 
заболеванием эндогенного характера. 


Патогенез снрингомиэлии сводится к дисонтогенетическому фактору, именно к меправил»- 
ному закрытию медуллярной трубки (образование полости) и аномалии закладки сповгвобм- 
стической ткани, результатом чего является развитие глиоматозного новообразования (Маргу. 
лис). Одивм из доказательств этой точки зрения служит тот факт, что больные сирингомивлаеі 
являются носителями зќаќиз бузгарһісиѕ, симптомы которого некоторые авторы (Вгешет, Не 
пепЬегс) находили у сирингомиэлитиков, а также у членов их семьи. 


Однако среди теорий патогенеза сирингомиэлии существуют теории, 
рассматривающие сирингомиэлию как заболевание экзогенное. 


Сторонники этого взгляда справедливо указывают на отсутствие каких-либо симатомов 
дисрафического состояния у очень многих сириягомиэлитиков, а также на наблюдающеес 
преобладание заболеваний сирингомиэлией среди лиц физического труда. Образование полостей 
в случаях сдавления спинного мозга и повышения внутричерепного давлевия, а также пре 
сосудистых и воспалительных процессах в спинном мозгу—легли в основу застойной, сосуди- 
стой и воспалительной теории. Эту последнюю поддерживают Левадити, Лепин и ГШен, кото- 
рые при эксперименте с эпизоотическим вирусом энцефалита вызвали у лисиц образование 
в спиниом мозгу полости, весьма близкой к сирингомиэлитической. За возможность экзогев- 
ного происхождения сирингомиэлви высказываются авторы, описавшие случаи снрингомиэлит, 
развившейся поеле периферической травмы спинальных нервов через восходящий неврит 
(Міез, Ѕќегп, ЕщепЬего, СигзсЬшапп, РисЬз, СиШатш, Нией - Ее]оцеп). 

Интересен в этом отношении случай, описаввый Рисрз’ом в 1922 г. Больной 27 лет, по 
профессви каменщик, спортсмен, член атлетического кружка, получил ранение проволокой 
четвертого пальца правой руки, в результате которого образовалась флегмова и тендовагивит. 
Выздоровление наступило через 6 недель. Приблизительно через год появились боли и елабость 
в правой кисти, через 1!/; года слабость в локтевом и плечевом суставах. Спустя 2 !/; год 
з клинике ставился диагноз сиривгомиэлии (диссоциированиое расстройство чувствительноств, 
атрофия мелких мышц правой кисти, артропатия, вазомоторные явления). Еще через полгода 
я атрофия мелких мышц и в левой кисти. 

тор в трактовке этого случая придерживается взгляда СигзеВтапи’а, который в подоб: 
ных случаях проводит аналогяю с проникновением столбнячиого токсина в центральную нервную 
систему через периферический нерв. 
аким образом эти наблюдения говорят о возможности развития спниальных дистрофий 
типа сиривгомиэлии экзогеныым путем. 


В последние годы из лаборатории проф. Сперанского вышел ряд экспе- 
риментальных работ, проведенных над животными, посвященных вопросу 
о механизме развития спинальных поражений через периферический нервный 
ствол. Эти работы, в которых сообщается об экспериментах, проведенных 
с химической травмой периферического нерва, на которых мы остановимся 
подробиее ниже, дают нам возможность подойти к постановке вопроса о раз 
витии спинальных Я через химическую травму с периферии и на 
человеческом материале. Основанием для последнего послужили наблюдения 
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двух случаев спинальных дистрофий типа сирингомиэлии, развившихся у двух 
лиц, работавших совместно, и получивших одновременно и при одинаковых 
условиях химическую травму кистей. Химические ожоги кистей были полу- 
чены обоими больными при работе с отходами кожевенного производства. 


При химическом анализе и изучении этих отходов, сделанном Е. И. Шиловцевой, 
обнаружено наличне гидрата окиси кальция [Са(ОН),] в количестве 28,6 %, небольшое коли- 
чество углекислого кальция (СаСО;) — 5,4 % в небольшие примеси хлористых солей и серо- 
водорода (Н,5) — 0,1%. 

В литерәтуре (Коо]сЬ, Ко1В, Нейгебауер, Леман и др.) мы имеем указания на подобные 
вожные заболевания у работников в соприкосиовении с едкой известью (СаО), карбидом 
зальция (СаСз) и известковым молоком, представляющим собою взвесь гашеной извести 
[Са(ОН),] в воде, что мы и имели в наших случаях. 

Гидрат окиси кальция является сильным прижигающим ядом; небольшое содержание 
в „отходах“ хлористых солей могло сыграть лишь усугубляющую роль воздействия на кожу. 
Таким образом заболевание рук в иаших случаях мы должны раесматривать как результат 
воздействия на кожу извести. 

1.— Больной Б—в, 45 лет, по профеесии возчик и грузчик; поступил 11 января 1938 г. 
в стационар по направлевию врачебно-трудовой экспертной комиссии (ВТЭК) с жалобами ва 
слабость в правой руке и отсутствие чувствительности в правой половине лица, груди и всей 
правой верхней конечиости. В прошлом никаких инфекционных заболеваний ие было. Родители 
в возрасте 70 лет здоровы. З брата и 5 сестер, вее здоровы. 

Исторня заболеваиия. Летом 1953 г. работал возчиком, перевозил отходы коже- 
венного производства, которые прихедилось черпать из ямы ведрами. Вскоре появились равы 
ва тыльной воверхности правой кисти. В течение двух недель раны зажили. К концу года 
ств испытывать иоющие боли и слабость в правой руке. Слабоеть в руке нарастала очень 
иедленво. Стал замечать, что плохо чувствует правой киетью тепло, холод и боль. Постепенно 
стал замечать потерю чувствительности иа всей правой конечности. В последнее время отме- 
чается утрата чувствительности ва правой половине лица и груди. Все время работел почти 
без пропусков, лечился амбулаторио. Слабость в руке за последний год значительно усили- 
ась, не мог продолжать свою работу, в связи с чем и был направлен во ВТЭК, а затем в наш 
стационар с диагнозом сирингомиэлии. 

Данвые обследования. Со стороны внутренних органов отклонений от нормы иет. 

Нервиая система. Зрачки и черепные нервы без откломения от иормы. Левое 
плечо значительно ниже правого. Значительно выражен сколиоз грудиого отдела. Мышцы 
правого плеча утолщены. Объем движений полный. Сила мышц понижена во всех суставах 
правой верхией конечности (по дииамометру правая кисть 10, левая 40). Координация движе- 
вай не нарушена. Резкое поннжение болевой и температурной чувствительности на правой 
половине лица (сегментарного характера), на правой верхней конечности, на правой половине 
груди до 010 — 11, на правой половине спины до О.з. Тактильная и глубокая чувствительность 
сотравены. Сухожильные и периостальные рефлексы е правой верхней конечности отсутствуют, 
слева— норма. Кожные и ахилловы в пределах нормы. Брюшвые не вызываются. Патологиче- 
ских рефлексов нет. Яркокрасный, резко выраженный, легко появляющийся дермографизы на 
верхней половине туловища, меньше выражен на нижних конечностях. о легко краснеет. На 
шее и затылке очерченная полоса сплошиой красноты. Кисти рук резко сишюшиой окраски. 
На тыльной поверхности правой кисти маленькие язвочки и следы заживших язвочек. 

Анализы: кровь н моча без отклонений от нормы. КЎ отрицательная. 

ентгонограмма шейного и поясвичного отдела позвоночника: костных изменений не 
обнаружено. При повторном исследовании 28 марта у больного отмечено понижение болевой 
д термической чувствительности на левой половине шен и затылка. На правой половине 
спины над лопаткой следы өжога (после лечения тепловымн процедурами). 


2.— Больной К—в, 43 лет, дворник; поступил 22 октября 1934 г. с жалобами на головные 
боли, приливы к голове, чувство жара и жжения в лице, головокружения, парестезии в руках, 
потерю чувствительности и слабость в обеих руках. Перенес в 1917 г. малярию, в 1920 г. 
сыпной тиф. Венерические болезни отрицает. В наследственности ничего патологического, ро- 
дители умерли в преклониом возрасте, все члены семьн здоровы. 

етом 1933 г. во время перевозки отходов кожевенного производства появились раны на 
обеих кистях, которые зажили через 11/; — 2 недели. Через несколько месяцев, со средины 
зимы, стал замечать онеменпе?итпарестезии в 4 н 5 пальцах левой кисти, стал плохо чувство- 
зать этими пальцами. Затем парестезии н онемение распространились по всей левой руке 
ив левой половине лица. В июне 1934 г. появилось состояние дуриоты, прилив крови к голове, 
головокружение. Был помещен в больницу, в которой пролежал 11/. месяца, оттуда с днагио- 
юм органического заболевания Ц. н. с. ваправлен в нервное отделение Боткинской больницы, 
там находился е 31 июля по 15 сентября. В больнице испытывал головные боли, ощущал 
давление в груди и спине, слабость в левой кисти. Там же появились парестезии и онемение 
_ ив правой кисти. Проведено лечение внутривенными вливаниями уротропина. Спииномозго- 
вая жидкость без всяких отклонений от нормы. Выписан из больницы без улучшения, с диагно- 
зом полномизлоэнцефалит. В октябре направлен в ваш стационар для экспертизы. 
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При обследовании зрачки и черепвые нервы без отклонений от нормы. Нистагы резче 
выражен при взгляде влево. Левое плечо опущено нескольно ниже правого. Объем движений 
полный. Сила мыщц понижена во всех суставах левой верхией конечности, по динамометру 
сила в правой кисти 30, в левой — 18. Тонус не изменен. Симптом Ромберга значительно вы- 
ражен. Пальценосовая и коленопяточная проба — норма. Диадохокинез — норма. При ходьбе 
‚ шатается в стороны. Понижение поверхностной чувствительности с характером диссоциации ва 
лице, обешх верхних конечностях, груди до 08 — 9, спине 08 — 9, больше выражено слева. Глу- 
бокая чувствительность не расстроена. Отсутствие коиъюнктивального и роговичного рефлекса. 
Сухожильные и периостальные рефлексы с верхних конечностей живые, равномерные. Колея. 
ные повышены, равномерны. Ахилловы равномерны. Брюшные живые. Патологических шет. 
Со стороны тазовых органов изменений не отмечается. Лицо красиое. Краснота ма шее и за- 
тылке имеет ясно очерченвую границу. Яркий красный дермографизм, очень резкий, легко 
вызывающийся при минимальнем раздражении. 

Психика без особых отклонений от нормы. Со стороны внутренних органов — умеренная 
миокардиопатия, умерениая эмфизема легких. 

ровь, моча без отклонений от нормы. 


Оне. 1 (случай 1). Больной Б-в | Рие. 2 (случай 1). Больной Б —в 


При повторном исследовании 14 февраля 1938 г.: жалобы те же. Нистагы ротаториого 
и горивонтального характера резко выражен. Левое плечо опущено. Небольшая атрофия дель- 
товидных мышц с обеих сторон. Сила мышц несколько понижева во всех суставах обеих 
верхних конечностей (по динамометру справа и слева — 18). Резко выражен симптом Ромберга. 
Промахнвание при пальценосовой пробе. Днадохокивез замедлен. При уогрехезеп промахи- 
вается той и другой рукой. При ходьбе с закрытыми глазами шатается в стороны. Понижение 
чувствительности с характером диссоциации на лице, голове, верхних комечиостях, груди 
и спине до 0:2. Глубокая чувствительность сохранена. Сухожильные рефлексы с зд 
конечностей — живые, равиомерные. Коленные несколько повышены. Ахвлловы живые. Пато- 
логических рефлексов нет. Яркий красный, резко выражевиый дермографизы. Лицо красное. 
Резко очерченая краснота на шее н затылке. На правой половине спины следы ожога большой 
величины с гноящейся язвой. Кисти рук синюшвы. 

При рентгенологическом исследовании шейного и поясничного отдела костных изменений 
в позвоночнике не обнаружено. 


Как мы видим, в обоих наших случаях больные, бывшие до этого со- 
вершенно здоровыми, выполнявшие большую физическую работу, происхо- 
дящие из здоровых семей, без всяких симптомов дисрафического состояния — 
получили ожоги кистей рук при перевозке химического вещества, причем 
у первого больного образовались язвы на правой кисти, у второго на обеих 


е 


К вопросу о епивальных дистрофиях после химической травмы на периферии 3 
—— те 65 


кистях. У первого больного спустя несколько месяцев постепенно и медленно 
начинают развиваться боли и слабость в правой руке. При обследовании 
больного в стационаре через 4!/, г. после химической травмы у него отме- 
чается картина типичной сирингомиэлии с трофическими расстройствами, 
диссоциированным расстройством чувствительности, парезом правой конеч- 
ности и резкими вазомоторными нарушениями. В дальнейшем расстройство 
чувствительности появляется и на левой стороне. 


Несколько иначе протекает процесс у второго больного К —ва, получив- 
шего ожоги обеих кистей. Заболевание течет более бурно. Уже через год 
к спинальным дистрофиям присоединяются мозжечковые симптомы, повиди- 
мому, в связи с поражением спинноцеребеллярных путей или образованием 
очагов в мозжечке. Наличие мозжечковых симптомов дало повод трактовать 


Рис. 3 (случай 2). Больной К—в Рис. 4 (случай 2). Больной Кв 


сначала его заболевание как полиомиэлоэнцефалит. И только картина резких 
спинальных расстройств, выступившая на первый план при дальнейшем наблю- 
дении, сопоставление с нашим первым наблюдением и единый этиологический 
момент заболевания у обоих — заставили отнести и этот случай к типу спи- 
вальных дистрофий с дальнейшим прогрессированием процесса и образова- 
нием очагов и в головном мозгу. 


Как мы уже указывали выше, экспериментальные работы школы проф. 
Сперанского, показавшие развитие центральных дистрофий после химической 
травмы с периферического нерва у животных, позволяют предположить, что 
и У человека возможно нечто подобное. 


В опытах на кроликах Закарая, после перерезки спинального нерва и введения в нерв 
нескольких капель кротонового масла для определения состояния сосудов спнниого мозга, 
ЗВОдих внутризенно 1%, коллоидный раствор 4гурапЫац, в обычных условиях не проникающий 
через сосудистую стенку. Оказалось, что у подопытных животных краска проникала в мягкие 
® Паутинныо оболочки и в самое вещество спинного мозга, не только в сегменты, соответ- 

ө травмированному иерву, но также в близлежащие сегменты. Так, при опытах с по- 
зрежхением седалищного нерва наиболее интенсивно окрашивается поясничный и хвостовый 
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отделы. При поврешдении одного из нервов плечевого сплетения интенсивио окрашивается 
шейный отдел, а также основание и задние отделы головного мозга, грудная и поясничиая 
часть оставались неокрашеннымн. При этом распределение краски было одинаково ва обез 
половинах спииного мозга. На стороне повреждения соответствующие узлы симпатического 
погравичного ствола были отечвы, сильно увеличевы и интенсивно окрашены. Когда вскрытие 
проходило позднее, те же изменевия находили в узлах пограничного ствола па противополок:- 
ной стороне. Эти опыты говорят о сегментарности и симметричности поражения спишиого 
мозга после химического повреждения спинального нерва. 

пыты Ульянова с введением химического раздражителя не в верв, а в мышцу, с по- 
вреждением тончайших первичных разветвлений и окончаний, показали, что еегментариме 
и симметричные поражения получаются и в этих случаях. К 
| Гистопатологические исследования разных отделов ц. н. с. (Дойников, Закарая, Жабо- 
тинский, Суслов), сделанные в разные сроки после нанесения химического повреждения ва 
периферии, показали, что процесс развертывается и далеко за пределами сегмента, поражен- 
ного первично. 

К этому надо добавить, что опыты указывают на развитие морфологи- 
ческих изменений в центральной нервной системе не только после введения 
химического раздражителя непосредственно в нерв, но и прн нанесении его 
на кожу и при инъекциях в ткани. 

Кроме того опыты показывают, что при смене раздражителя (кротоно- 
вое масло, иприт, формалин, кислоты, делочн, желчь) эффект ие меняется 
и его, главным образом, надо приписать не качеству раздражителя, а самому 
раздражению. Сперанский, подводя итоги экспериментальным работам своих 
учеников, указывает, что в результате химической травмы на периферии в 
нервной системе развертываются патологические процессы, которые выра- 
жаются дистрофическими явлениями как внутри нервной сети, так и на 
периферин. Характерными особенностями этих процессов является их сегмен- 
тарность, симметричность и выхождение за пределы сегмента. Опыты демон- 
стрируют развертывание процесса по этапам. Сначала скрытый период, 
потом явления в соответствующих поражению ‘сегментах иа той же стороне, 
дальше переход поражения на другую сторону и выхождение процесса за 
пределы сегмента. Эти особенности протекания дистрофических процессов 
указывают, что сама по себе нервная травма не является от вачала до конца 
прямой причиной нервных дистрофий. Травмой дается лишь толчок к разви- 
тию сложного патологического процесса, который затем течет, нарастая 
внутри нервной системы. В деле развития нервных дистрофий извращение 
нормальных отношений и связей нервных элементов между собой имеет не 
меньше значения, чем непосредственное действие на них постороннего агента. 

Вполне понятно, что мы не можем полностью провести аналогию между 
протеканием нервных процессов у животных и у человека. Но все же при 
анализе развития и течения заболевания у наших больных мы сталкиваемся 
с теми же особенностями протекания дистрофических процессов, обнаружен- 
ных при эксперименте на животных. Оба наших больных были до получения 
травмы здоровыми людьми. Через некоторое время (3 — 6 месяцев) после 
получения травмы на периферии (химический ожог кистей рук гидратом 
окиси кальция) у больных развиваются спимальные поражения в соответ- 
ствующих сегментах. Затем дистрофический процесс распространяется на 
соседние сегменты, переходит на неповрежденную сторону и далее выходит 
за пределы сегмента, как мы это видим у нашего второго больного К— ва. 
Здесь также происходит развертывание процесса по этапам. Это сходство 
между клиническим течением заболевания у наших больных и данными, по- 
лученными в эксперименте, все же дает нам основание полагать, что и здесь 
химическое повреждение на периферии послужило начальиым моментом для 
развития спинального дистрофического процесса с сирингомиэлитическим 
синдромом. Нас убеждают в этом и следующие факты. Больные получили 
химическую травму одним и тем же веществом, на одном и том же произ- 
водстве и в одно и то же время. После этого у обоих развивается заболе- 
вание с одним и тем же симптомокомплексом. Эти факты и, кроме того, 
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возраст больных (40 и 42 года) не дают нам оснований предполагать, что 
мы имеем дело со случайным совпадением валичия у обоих больвых скрытой 
формы сирингомиэлии, а заставляют думать о заболевании экзогенного по- 
рядка. Если это так, то невольно возникает вопрос о патогенезе сиривго- 
миэлии, о возможности развития спинальных дистрофий типа сирингомиәлии 
эквогенным путем. Конечно, наши два наблюдения не дают нам права выска- 
заться за экзогенное происхождение сириигомиэлни. Вопрос нуждается в 
дальиейшем изучении и наблюдении над клиническим материалом с соответ- 
ствующими экспериментами над животными, что, возможно, объяснит в боль- 
шей мере патогенез заболевания у наших больных и прольет свет на всю 
проблему сирингомиэлитического симптомокомплекса. 

о уже теперь анализ полученных нами данных приводит нас к утвер- 
ждению, что толчком к развитию заболевания у наших больных послужила 
химическая травма (ожог), полученная на производстве. Это заболевание 
сделало их непригодиыми к выполнению их профессиональной работы, т. е. 
ограничеино трудоспособными. Для правильного экспертного решения в этих 
случаях м других аналогичных важно понимать, что заболевание возникло 
экзогенным путем в связи с травмой на производстве, и следовательно, свя- 
зано с трудовым увечьем. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ВИСЦЕРАЛЬНЫЕ ФУНКЦИИ ПАРИЕТАЛЬНОИ ОБЛАСТИ КОРЫ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА 


Доцент 3. Ю. Светник 
Харьков 


Ив лаборатории физиололической анатомии (вав. заслуж. проф. А. М. Гринштейн) 
Дентральною психоневролошческоо института 


Проблема корковой висцеральной иннервации занимает в последнее время 
все большее место в исследованиях ряда клиницистов и экспериментаторов. 
Изучению висцеральных функций коры и вопросу локализации висцеральных 
центров в коре головного мозга уделяется огромное внимание современными 


исследователями. 

Наблюдения старых авторов (Сиег, Сомегз’а, Ешепфего, [апдох, Ргапсойх - Егаюс, 
Вгомт - Ѕедоаға, Бехтерев, Россолимо, Данилевский и др.), появившиеся в течение последних 
лет, экспериментальные и клинические исследования иностранных авторов (Ри{оп, Ғоегзќет, 
Гапомог у, Кепоага, Маз, Вису, Егамег, МеНіег и др)., даиные, полученные в лаборато- 
рии и клинике проф. А. М. Гринштейна его сотрудниками — Поповой, Вальшонок, Лисица, 
Светник, Бухало и др.— показывают, что кора головного мозга принимает участие в регуля- 
ции висцеральных процессов оргашизма. 

ядом исследований установлено, что двигательная область имеет отношение к трофике 
кожи. 

Так, Вого\еш наблюдал при поражении коры голховиого мозга трофические изменения 
слизистой языка. | 

При разрушевии поля 6 КеппагЯ отмечает трофические расстройства в конечностях на 
противоположной очагу стороне. 

ьперн и Аносов наблюдали у больных с процессами в моторной воне коры худшее 
заживление изъязвленных участков кожи иа конечностях больной стороны после наложения 
каятаридинового пластыря. 

альшонок, разрушая и раздражая различные участки двигательной области коры го- 
ловиого мозга, изучала процесс образования и заживления искусственно вызванных язв на 
симметричных участках кожи конечностей у собак. Как показали эти исследования, только 
раздражение поля 6 оказывает воздействие на течение язвевного процесса. На контралате- 
ральвых конечностях язвы образовывались раньше, быстрее наступал период их максимального 
развития и медленнее шло заживление. В другой работе Вальшонок наблюдала, что у больных 
с моторными джексоновскими симптомами, заживлевне образовавшихся нэъязвлений кожи, вы- 
званных наложением кантаридинового пластыря, шло медлениее ва стороне поражевных ко- 
нечностей и воспалительные явления былн более резко выражены, чем на здоровых конеч- 
ностях. 

Кора головного мозга оказывает воздействие н на потоотделение. 

Еще Мезаеде, Рапа!, \/шНег, Миріап, Магзе]й, Бехтерев, Грибоедов наблюдали потоот- 
делнтельные реакции при корковых процессах как в случаях раздражения, так и разруше- 
ния их. 

Ғоќоп и Кеппаг4 варяду с вазомоторными нарушениями отмечают н поотделительные 
реакцин при разрушении поля 6. о и Кісћһќег, раздражая двигательную облаеть коры 
кошек, наблюдали изменение гальванической реакции кожи, что является показателем влияния 
коры на потоотделительные функции. | 

Сувид из клиники проф. Гринштейна изучала потоотделение при корковых очагах. Как 
показали ео исследования, у больных с моторными джексоиовскими симптомами потоотделение 
на пораженной конечности наступало раньше, чем на других частях тела и было более выра- 
жено в отрезках конечностей, пораженных судорогами. 

Роль коры в отношении вазомоторов освещена в работах ГаНоп’а и Кеппагд’а, Меег'а- 
Ктатег’а, Вуззу, Кіосф'а, Ріпкаіоп'а и др. 
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При поражениях моторной зоны коры головного мозга наблюдается нарушение термо- 
регуляции. Еще ЕмепЬегу и Гапдо!х в опытах с разрушевием коры головного мозга в области 
ѕиїс. сгисіаїі отмечали значительное повышение температуры конечности на больной стороне. 
Бехтерев указал на повышение температуры на стороне, противоположной очагу, при повре- 
ждении двигательной зоны коры. Вису наряду с вазомоторными расстройствами отмечал по- 


вышение температуры на гемиплегической стороне у больной после инсульта. Кеппаг4 и Риоп 
при разрушении поля 6 наблюдали ' 


повышение температуры в конеч- 
ностях противоположной очагу сто- 
ровы. 

Экспериментальными и кли- 
ническими исследованиями послед- 
них нескольких лет доказана кор- 
ковая иннервация в отношении не- 
которых внутренних органов (Меќ- 
Пег, Водефие], Ги№оп, ЈасоЬѕоп, 
\Уацз). 
= Различные процессы в коре 
полушарий могут изменять со- 
стояние зрачковых реакций (Вагтіѕ, 
Медет, Ман, \Уаре, Етатіег, 
Бухало). 

Альперн и Аносов, Пеккер, 
Утевская и Черников, КизМтхак! 
отмечают биохимические сдвиги 
при поражениях двигательной об- 
ласти коры. Изучением влияния 


коры головного мозга на химизм ри. ], Разрушение коры головного мозга в области поля 5. 
крови в [лаборатории проф. Грин- " 


штейна занимается Мазяр. Собака № 40 


Приведенные выше экс- 
периментальные и клиниче- 
ские‘данные доказывают на- 
личие корковых висцераль-` 
ных центров, существование 
которых еще недавно оспа- 
ривалось некоторыми клини- 
цистами и экспериментато-. 
рами и устанавливают, что 
кора головного мозга ока- 
зывает влияние на висце- 
ральные процессы организма 
локализированно, а не диф- 
фузно. 

Этими исследованиями 
в значительной степени вы- 
яснена роль двигательной 
области коры в регуляции Рис. 2. Разрушение коры головного мозга в области 
висцеральных функций как поля 7. Собака № 28 
в отношении кожно - висце- 
ральной иннервации, так и до некоторой степени в отношении других видов 
висцеральной иннервации. 

Но если вопрос о влиянии коры головного мозга на висцеральные функ- 
ции в настоящее время в значительной степени разработан в отношении мо- 
торной зоны и доказана способность этой области оказывать воздействие 
на висцеральные процессы организма, то этого нельзя сказать о других 
областях коры, относительно которых имеется пока очень мало литературных 
данных. 

Наша работа посвящена вопросу о висцеральных функциях париетальной 
зоны коры головного мозга. Предметом наших исследований является выяс- 
нение того, обладает ли теменная область способностью оказывать влияние на 


ОИЕ. 


висцеральные процессы организма подобно двигательной, или, быть може 
она этого влияния не оказывает. 


Кеппага при разрушении премоторной зоны коры наблюдала изменение температуры 
кожи, разрушение же париетальных полей дало отрицательный результат. 

бай аіп, Восаегӣ, ЭИуегя{ешт, Мазыло и Ягубова описали церебральные амиотрофии у бо 
ных при поражении коры теме 
ных долей. 

Одвако экспериментальных и к 
нических исследований, специаль 
посвященных вопросу о роли парце 
тальной области коры в висперально 
иннервации организма, мы в дое 
ной нам литературе не нашли. 


Наша работа проведена ва 
65 собаках. Проделано тр 
серии экспериментов с приме. 
нением язвенной и гидрофиль- 
ной методики. Первая группа 
исследований с применение 
язвенного метода проведена на 
25 животных, вторая — на ?5 р 
третья — с гидрофильной ие. 
тодикой на 15. 


Рис. 3.. Раздражение [поляз5 путем накладывания на’ Как в первой, так и ю 
исследуемый! участок кусочка стерильной ў марли. | второй серии опытов, мы раз 
Собака № 9 рушали и раздражали на одно? 


стороне различные участки пг. 
риетальной зоны коры голов- 
ного мозга, а именно: поля 5, 
7, 5-7 (рис. 1, 2,3). В третьей 
группе экспериментов, те зе 
поля, что и в первых двух се 
риях, подвергались раздрахе- 
нию, причем у животных этой 
группы предварительно разру. 
шалась моторная зона коры 
головного мозга (рис. 4). И: 
65 животных в 60 случаях про: 
ведены гистологические иссле 
дования. 

Для установления локали: 
зации очага, определения гра: 
ниц полей, вовлеченных в то: 
ражение и изучения характерг 
Рис. 4. Раздражение теменной доли у собаки с предва- патологических изменений, моз- 
рительно разрушенной моторной зоной. Собака № 63 ги убитых животных подвер: 

гались обработке на серив 
фронтальных или сагитальных срезов и окрашивались по методу №53}. 

Переходим к описанию первой серии экспериментов. 


э 


Разрушая и раздражая различные поля париетальной зоны коры головного мозга у собах 
с одной стороны, мы изучали процесс образования и заживления искусственно вызванных яз» 
на симметричных участках кожи правых и левых конечностей. Раздражение производилось сте- 
рильмой марлей, смоченной 5‘/х раствором стрихнина, или марлей без стрихнина путем под- 
кладывания ее под вскрытую твердую мозговую оболочку на мозговое вещество исследуе- 
мой области. Этот метод раздражения, как и способ образования язв, применяется в исследо: 
ваниях нашей лаборатории и описан в работах Вальшонок, Светник, Лисицы и др. 

Приводим протоколы этой группы опытов. 
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Собака № 12. Оперирована 25 лекабря 1935 г, Произведено разрушение в области те- 
менной доли коры головиого мозга слева. В день операции животному было сделано прижи- 
тание кожи тыльной поверхности лап на симметричных участках справа и слева. 

26 декабря — атаксия вправо; других нарушений не отмечается. 

29 декабря — образовались язвы на правых и левых конечностях одинаковой величины. 

31 декабря — язвы увеличились до 1!/, см. Разницы в величиие их справа и слева отме- 
тить не удается (си. рис. 5); на поверхности язв с обеих сторон гнойное отделяемое. 

2 января — воспалительные явления стихают; величина язв на правых и левых коиеч- 
востях одинаковая. 

7 япваря — язвы зарубцевались, на местах бывших язв образовались рубцы одинакового 
ре на правых и левых конечностях. | 

О января — собака убита; при макроскопическом нсследозании головного мозга в те- 

менной области левого полушария обнаружен 
травматический очаг, расположенный в области 
туг. іаќег. арїепог н дуг. заргазуу. апќегіог. 

Кверху очаг доходит до средней линиши, киизу 
на !|, см не доходит до зис. зиргазу|у. При микро- 
скопическом исследованни установлено, что очаг 
разрушает клеточные элементы поля 5 и прони- 
кает в подкорковое белое вещество. Очаг состоит 
из кистозных масс, увеличенного количества гли- 
озвых элементов, расширенных и измененных 
сосудов. 


Таким образом у данной собаки очаг 
обнаружен в области поля 5. Клинически 
можно было отметить, что язвы справа 
и слева получились через 4 дня после 
прижигания, зарубцевались через 13 дней 
и были одинакового размера на правых 
н левых конечностях. 

Такие же результаты были получены 
у собак №№ 14, 20, 21, у которых, как 
показал гистологический коитроль, очаги 
разрушения были, как и у этой собаки, 
в области поля 5. 


Собака № 19. Оперврована 13 января 1936 г. 
области парветальной зоны левого полушария 
произведено разрушение. По окончании операции | 
сделано прижигание лап справа и слева. Рис. 5. Разрушение поля 5 слева. Язвы 
5 января — язвы еще не образовались. равномерны. Собака № 12 
16 января — на прижженных участках кожи 
справа м слева образуются язвы. 
января — язвы увеличились в размере, правая задняя несколько больше остальных. 
21 явваря — края язв ровные, воспалительные явления выражены не интеисивно; размер 
язвы иа правой задней конечности несколько больше остальных. 
23 января — разница в величине язв сгладилась; воспалительные явления проходят, на- 
мечается рубцеваиие. 
25 января — язвы на правых и левых конечностях зарубцевались. 
28 января — собака убита. 
При макроскопическом исследовании обнаружен в левом полушарии очаг, расположенный 
в средней части дуг. Іаќегаііѕ и в верхних двух третях дуг. зиргазу]у. : 
Кверху очаг доходит до средней линии, книзу на !/, см не доходит до ѕиісі зиргазу]у. 
нкроскопически обнаружено разрушение мозгового вещества в области, соответствующей 
по клеточной структуре коры полю 7. 


Таким образом у данной собаки разрушение оказалось в зоне поля 7. 

инически отмечается появление язв на правых и левых конечностях 

к третьему дню, заживление к двенадцатому. Небольшая разница в величине 

язв между правой и левой стороной, наблюдаемая в первые дни после при- 
Жнгания, сгладилась к концу заживления. 

У собак №№ 2, 22, 23 были получены такого же характера клинические 


и. Очаги разрушения, как и у этой собаки, были обнаружены в зоне 
поля 7. 


$0 3. Ю. Светний 


Собака № 5. Оперирована 13 декабря 1935. Разрушена теменная доля левого полушария 
В день операции произведено прижигание лап правых и левых конечностей. 

15 декабря — при ходьбе пошатывание вправо; других укловений от нормы не отмечается. 

17 декабря — начинают образовываться язвы иа всех конечностях. 

19 декабря — на правых и левых конечностях образовались язвы одинаковой величины. 

21 декабря — размер язв увеличился; поверхиость их покрыта гноем. 

23 декабря — воспалительные явления проходят; язвы сохраняют одинаковую величину 
на правых н левых конечностях. 

25 декабря — на местах бывших язв образовались рубцы одимаковой величины ва всех 
конечностях. | 

Собака убита 27 декабря. 

Макроскопически в париетальвой области левого полушария обнаружен очаг разрушения, 
р в области руг. |а4ега!з апіегіог, средней части буг. Іаіегаиѕ я суг. заргазуч. 

рхияя граница очага доходит до средней линии, нижняя до зи[с. виргазу|ч. 


При микроскопическом исследовании установлено согласно Цитоархитек- 
„тонической карте: коры собаки разрушение мозгового вещества полей 5 -|- 7. 
Очаг проникает в подкорковое белое вещество. 

Клинически у этой собаки через 5 дней после прижвгания на правых 
и левых конечностях образовались язвы и зарубцевались через 12 дней. Раз- 
мер язв, интенсивность воспалительных явлений на правой и левой стороне 
разницы не представляли. 

Такие же клинические данные были получены у собак №№ 13, 24, 25, 
у которых, как показал гистологический контроль, были обнаружены очаги 
разрушения в зоне полей 5 и 7 одновременно. 

Собака № 9. Оперирована 21 декабря 1935 г. Открыта париетальная область левого 
полушария. Под вскрытую твердую мозговую оболочку подложен кусочек стерильной марли, 
смоченной 5 0/0) раствором стрихнина. 

В день операции произведено прижигание кожи тыльной поверхности лап правых и ле- 
вых конечностей на симметричных участках. 

23 декабря — язвы еще не образовались. 

25 декабря — на всех конечностях появились язвы одинаковой величины, поверхность их 
покрыта гноем. 

27 декабря — на передней правой лапке язва по размеру стала несколько больше, чем 
на других лапках; язвы очищаются от гиоя. 

1 декабря — ва правых конечностях язвы зарубцевались, на левых ще нет. 

1 января — язвы зарубцевались на правых и левых конечностях. Рубцы одинаковой 
величины. 

Собака убита 8 января 1936 г. 

На вскрытии при осмотре мозга в левом полушарии обнаружен уплотнеиный кусочек 
марли, сросшийся с твердой мозговой оболочкой. От давления марли образовалась ямка, рас- 
положенная в дуг. \аќега[іѕ апіегіог и верхней трети руг. зиргазу|у. апіегіог. Верхняя граница 
ямки доходит до средней линии, нижняя — до верхнего края нижних двух третей зуг. зирга- 
зу1у. апќегіог. 


При микроскопическом исследовании найден асептический менингит, 
обнаруженный под макроскопически видимым вдавлением в области коры, 
соответствующей по клеточной структуре полю 5. В этой области оболочка 
утолщена, расширена, гиперемирована (рис. 6). Находящиеся под измененной 
оболочкой клеточные слои сохранили нормальную структуру (рис. 7). Воспа- 
лительных изменений в мозговой субстанции на этом уровне и в соседних 
полях не отмечается. 

Клинически у этой собаки после прижигания ‘через 4 дня появились 
язвы на всех конечностях, справа они зарубцевались через 10 дней после 
прижигания, слева — через 11 дней. Первые дни после прижигания величина 
язвы на правой передней лапке несколько отличалась от размера язв на 
других лапках. К концу заживления разница сгладилась. 

Такие же данные, в основном, были получены у собак №№ 16, 18, у ко- 
торых микроскопически обнаружены очаги раздражения в пределах того же 
поля, что и у данной собаки. 


Собака № 1. 8 октября 1935 г. произведена операция в париетальной области коры ле- 
вого полушария. По вскрытии твердой мозговой оболочки - на мозговое вещество помещен 
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кусочек стерильной марли. В день операции произведено прижигание симметричных участков 
кожи тыльной поверхности лап правых и левых конечностей. 

10 октября — на прижженных 
местах кожи образовались корки. 

11 октября — намечается об- 
разование язв справа и слева; корки 
сходят. 

13 октября — на правых и ле- 
вых конечностях образовались язвы 
одинаковой величины. 

15 октября — язвы увеличи- 
лись в размере, покрыты небольшим 
количеством гноя; величина их 
одинаковая. 

17 октября — воспалительные 
 явлевия прошли, появляются гра- 


19 октября — язвы зарубце- 
вались; рубцы справа и слева оди- 
 наковой величины; собака убита 
22 октября. 

При макроскопическом иссле- 
довавии обнаружен в левом полу- 
шарип уплотненный кусочек марли, 
образующий вдавление мозгового 
вещества на этом уровне. Вда- 
вление расположено вокруг; средней 
части зиісиѕ |а&ега!з в области 
дуг. Іаќег. и суг. ѕоргазуІу. Микро- ао 
скопически в зоне поля 7 обнару- аерде А 
хен асептический менингит и дефект 
моле аре слоя коры. ы не Рис. 6 Асептический менингит. Ниссль. Большое увели- 

иже расположенные клеточ- чение 
ные слои поля 7 и соседних полей 
не изменены (рис. 8). В мозговом веществе воспалительных}: изменений отметить не удалось. 


М А . - 
Р; 2 ур 


тат? Таким образом у дан- 
В ной собаки был обнаружен 
хронический очаг раздраже- 
ния в виде асептического 
менингита в области поля 7. 
Других изменений на этом 
уровне отметить не удалось. 

Клинически у этой со- 
баки язвы появились через 
3 дня после прижигания как 
справа, так и слева, заруб- 
цевались через 11 дней и 
были одинакового размера 
на больной и здоровой сто- 
роне. | 

У собак №№ 3, 7, 17 
были получены такого же 
характера клинические дан- 
ные. Очаги раздражения, как 
показал гистологический кон- 
троль, находились также в 


Рие. 7 Нормальная структура клеточных образований пределах поля 7 и у этих 
коры в области поля 5 под измененной оболочкой собак. 
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Собака № 4. Оперирована 10 декабря 1935 г. Открыта левая теменная область. Равзре- 
зана твердая мозговая оболочка, 


мозговое вещество помещен кусочек марли, смоченный 5 0/0 ; раствором стрихнина, 


По окончании операции произведено прижигание даа ва сим аА 
вых конечностей. 


лись в размере, 
крыта большим 


воспалительные явления х ат п 
ней левой лапе выр, . 
интенсивно, чем в с их. 

19 декабря — язвы 
лись в размере, очистились от 
величина их одинаковая с | 
сторон. 

21 декабря — пс 
нуляционная ткань; 
протекает равномерно в 
левых конечностях. 

23 декабря — справа 1 
появились рубцы одинакс 
чины. га 

28 декабря — собака | 
убита. . 

При макроскопическом ис 
довании головного мозга в те 
ной области полушария о 
жена ямка от давления марли, 


положенная в каудальной ч 
Рис, 8. Нормальная структура клеточных образований дуг. [айег. апёегіог, в средне ч | 


коры в области поля 7. Собака № 1 дуг. Іаќег. и прилегающих < 
сут. ѕиргазу1уй. 


При микроскопическом исследовании, кроме истончення молеку. 
слоя коры в зоне, соответ- 
ствующей поклеточной струк- 
туре коры собаки (по схеме 

уревича и Быховской), по- 
лям 5 и 7, ничего отметить 
не удалось (рис. 9). 
инически у этой со- 
баки язвы появились через 
5 дней после прижигания и 
зарубцевались через 13 дней, 
все время сохраняя одинако- 
вую величину. ик, 

Такие, в основном, дан- 
ные получены у собак №№ 6, 
8, 10, 11, 15, у которых, как 
и у данной собаки, очаги 
раздражения были обнару- 
жены в пределах полей 5 и 7. 

Опыты с применением 
язвенной методики были про- 
ведены таким образом на 
25 собаках, эксперименты 
с разрушением на 12, с раз- 


дражением — на 13. Рис. 9. Истончение молекулярного слоя 
Как показал гистологи- 28087“ структуры глубоких єловаси 


ческий контроль, очаги ене: или ‚раздражения бы. 
понес у (30 (5 | 
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| 
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части случаев в области поля 5. Таковы собаки №№ 12, 14, 20, 21 с раз- 
шением и собаки №№ 9, 16, 18 с раздражением. В некоторых же случаях 
аги были в области поля 7. Таковы собаки №№ 19, 22, 23, 2 с разрушевием, 
собаки №№ 1, 3, 7, 17 с раздражением. И, накомец, очаги были в полях 
+7 одновременно, таковы собаки №№ 5, 13, 24, 25 с разрушением и 
‚№ 4, 6, 8, 10, 11, 15 с раздражением. 


Заживление и образование язв при разрушении полеи 5.7 5*79 06% 
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Рие. 10. Схематическое изображение ‘заживления язв при 

разрушении полей 5, 7, 5-7. Цифры слева обозначают 

дни после прижигания лап. Из двух, относящихся к каждой 

собаке фигур, — правая изображает течение язвенного про- 

цесса на стороне, противоположной мозговому очагу, левая — 

течение язвенного процесса на стороне очага. Эти же обо- 
значения относятся к рис. 11 


Заживление и образование язв при раздражении полей 5,1,5-? у собак 
Поле 5 Поле? Поле 9+2 


Ряс. 11. Схематическое изображение заживления язв при 
раздражении полей 5, 7, 5 -- 7 


Во всех случаях этой серии опытов, независимо от характера повре- 
хдения, как при разрушении, так и раздражении, и независимо от локализации 
патологического процесса в пределах париетальной области, т. е. при пора- 
жении поля 5, 7, а также 5 -|-7 одновременно, были получены в основном 
одинаковые клинические данные. 

Размер язв, период их образования и заживления, интенсивность воспа- 
лительных явлений на стороне, противоположной очагу и на стороне очага — 
ничем существенным не отличались. Язвы на лапках правых и левых конеч- 
востей появлялись на 3 — 5 день, заживали на 10—13 как справа, так и 
слева. Воспалительные явления не отличались большой интенсивностью ни 
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на стороне очага, ни на стороне, противоположной ему. Отмеченная в отдель 
ных случаях большая длительность заживления язв (1 — 2 дня), ббльшьй 
размер их и большая интенсивность воспалительных явлений наблюлалис: 
в различных случаях то справа, то слева и быстро сглаживались (рис. 10, 11. 
Кроме того такая степень асимметрии, как показали контрольные опыты в. 
здоровых собаках, может наблюдаться и в норме. 

Таким образом данные первой серии наших исследований показывают 
что ни раздражение, ни разрушение различных полей париетальной областз 
коры головного мозга не влияют на течение язвенного процесса при экспе 
рименте на животных. Это значит, что теменная область не оказывает воз 
действия на трофические процессы кожи в смысле структурных изменений 

Тот факт, что париетальная зона коры головного мозга ве регулирус- 
трофику кожи, как это установлено в первой группе ваших экспериментов 
еще не доказывает, что эта область не имеет отношения к висцеральныњ 
функциям вообще, т. е. не может оказывать воздействия на другие висце. 
ральные процессы организма. Мначе говоря, на основании первой серии при- 
веденных опытов выясняется только вопрос об отношении теменной доль 
к трофическим процессам кожи, но не решается в целом поставленный вопрос 
о роли париетальн‹й области коры в отношении висџеральных функций. 

В связи с этим была проведена вторая группа экспериментов с примене: 
нием гидрофильной методики. ' 


Проба, определяющая степень гидрофильногти тканей, была впервые предложена Ме С!ат’ом 
и А!4асЬ’ем и орименеча ими в детской практике. Авторы вводили в кожу 0,2 куб. см физво. 
логического раствора и определяли время рассасызания образовавшихся пузырьков. Имин был‹ 
установлено, что в норме длительность рассасывания равна 45 — 60 мин., в патологически: 
условиях способность тканей к резорбции изменяется в смысле ускорения или замедления вса. 
сывания. 

Гидрофильность тканей при инфекциях, интоксикациях, сосулистых поражениях, заболе- 
вании внутренних органов изучали по методу Мс Сига и А!агісћ’'а, Наггіѕзоп. Фревкель, Гась, 
Сельцовский, АЧ!ег«Ьегу, Репит, Лурье и Рыж ‹овская, Причак, Вакег, Кипде и др. 

Данные, полученные этими авторами, показывают, Ч'о различные патологические про- 
цессы меняют способность ткавей к резорбции. Так. при отеках и предотечвых состояниях, 
когда имеется повышенная гидрофильность тканей, продолжительность рассасывания введен- 
ной в кожу жидкости уменьшается, что говорит о повышенной способности ткани к всасыва- 
вию при отеках. ‘ | 

Вопрос о влиянии нервной системы на гидрофильность тканей освещен в литературе очень 
мало. Имеющиеся немногочисленные работы являются результатом исследований последних 
нескольких лет. 

Так, Епедегђашт, применив впервые метод Мс Сшг’а и А|4гіс'а для изучения влияния 
нерцной системы на гидрофильность ткани показал, что вегетативная нервная система оказы- 
вает влияние на ткани в смысле изменения их способности к резорбции. 

Шаргородский и Аксентьев изучали гидрофильность кожи у гемиплегиков. Авторы отме- 
тили ускорение рассасывания как на стороне, противоположной поражению, так и ва стороне 
очага, но несколько менее выраженное. 

Доц. Попова изучала гидрофильность кожи при корковых процессах. Данные ее клини- 
ческого исследования показывают, что в случаях джексоновской эпилепсии длительность рас- 
сасывания уменьшается главным образом на стороне, противоположной оча у поражения, но 
отчасти и на одноименной. Влияние моторной зоны коры головного мозга ва гидрофильность 
кожи была показана тем же автором и при эксперименте на животных. 

Мосидзе из клиники проф. Гринштейна на большом клиническом материале установил, 
что поражения периферической и центральной вервной системы изменяют способность ткани 
к резорбции. | 

Проф. Евзерова, Минкин и Санович изучали на собаках влияние симпатической и пара- 
симпатической нервной системы на гидр‹ фильность кожи. Нл основании св.их данных авторы 
приходят к заключению, что перерезка симпатических волокон повышает гидрофильность тка: 
ней, в то время как перерезка парасимпатических — понижает. 


| 

Этими работами исчерпываются литературные данные по вопросу о влия- | 

нии нервной системы на гидрофильность тканей. Результаты исследования. 
вышеупомянутых авторов показывают, что различные отрезки нервной си. 
стемы способны оказывать воздействие на состояние гидрофильности тканей, ' 
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В нашей работе гидрофнльная методика применена для изучения вопроса 
о роли париетальной области коры головного мозга в отношении регуляции 
висцеральных функций организма. 

Перейдем к описанию второй серии экспериментов. 

Разрушая и раздражая вышеописанным способом те же области парие- 
тальной воны коры головного мозга, что и в первой группе исследований, 
мы изучали у подопытных животных состояние гидрофильности кожи по ме- 


тоду Мс Сшга и АЧисР’а. 


В кожу тыльной поверхности передних лапок мы вводили тонкой иглой 


0,2 куб. см физиологического раствора и отмечали время рассасывания обра- 
зовавшихся пузырьков. : 


Длительность рассасывания в норме, установленная нами на 10 здоро- 
вых собаках, равна 45 — 60 мин. Ввиду столь значительной разницы между 
верхней и нижней границей нормы (15 мин.), у каждой собаки исследовалась 


гидр‹ фильность кожи до операции, т. е. устанавливалась норма для каждого 
подопытного животного. | 


Приводим протоколы этих исследований. 


Собака № 38. Операция произведена 25 марта 1936 г. в левой париетальной области. 
Под вскрытую твердую мозговую оболочку подложен кусочек стерильной марли, смоченный 
50] ю расгеором стрихнина. Исследована гидрофильность кожи до операции. Рассасывание обра- 
зовавшихся пузырьков продолжалось справа 49 мин., слева 47 мин. 

27 февраля — введено 0.2 куб. см физиологического раствора в кожу тыльной поверх- 
‚ности передних лапок; образовавшийся пузырек рассасывался справа 5 мин., слева 24 мин. 


29 февраля — произведена гилрофильная проба; время рассасывания введенной жидкости 
‘равно 7 мин. справа и 20 мин. слева. 


3 марта — 'узырек исчез справа в З мин., слева в 25 мин. 

8 марта — произвелева проба на гидрофильность; время рассасывания образовавшихся 
инфильтратов равно 9 мин. справа и 30 мин. слева. 

13 марта 1936 г собака погибла. \ 

При макроскопическом исследовании в левом полушарии в области руг. Пайега!з апќег. 
н суг. ѕоргаѕуіу обнаружен уплотненный кусочек марли, оказывающий давление на мозговое 
вещество этой области. На поверхности мозга макроскопически никаких изменений не обна- 
ружено. При макроскопическом исследовании в области коры, соответствующей по клеточной 
структуре коры собаки полю 5, обнаружен асептический менингит. Назодящиеся под изменен- 


вой оболочкой клеточные группы созранили нормальную структуру. Воспалительные явления 
в мозговом веществе отсутствуют. 


Таким образом у данной собаки был обнаружен очаг хронического раз- 
дражения в области поля 5. Гидрофильная проба показала значительное 
ускорение рассасыва ия по сравнению с нормой на стороне, противополож- 
вой очагу раздражения и некоторое ускорение на стороне очага. Так, справа 
рассасывание инфильтрата продолжалось 5 мин., слева 24 мин. Возвращение 
к ворме происходило очень медленно. К концу второй недели еще можно 
было обнаружить значительное ускорение рассасывания введенной жидкости. 

Такого же характера данные были получены у собак №№ 39, 50, у которых, 
как показал гистологический контроль, очаги раздражения были обнаружены, 
‚ каки у данной собаки, в области поля 5. 
| 
Собака № 26. Операция 27 января 1936 г. в париетальной зоне левого полушария. Под 
вскрытую тверлую мозговую оболочку на мозговое вещество помещен кусочек стерильной 
марли. До операции произведена проба на гидрофильность. Рассасывание введенной жидкости 
продолжалось справа 60 мин., слева 58 мин. 

29 января — введено 0,2 куб. см жидкости в кожу тыльной поверхности передних лап. 
Резкое ускорение гидрофильной реакции; время рассасывания инфильтрата равно 2 мий. 
справа и`34 мин. слева. 

2 февраля — произведена проба на гидрофильность; рассасывание пузырьков продолжа- 
Х0сь справа 4 мин., слева 29 мин. 

5 Февраля — время рассасывания жидкости справа равно 7 мин., слева — 35 мин. 

февраля — инфильтрат исчез справа в течение 10 мин., слева в течение 39 мин. 


февраля — произведена проба на гидрофильность; инфильтрат рассосался справа за 
2 20 мин., слева за 40 мин. 


Собака убита 14 февраля 1936 г. 
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Макроскопически обнаружено вдавление от марли в средней части дуг. 1аќега1:5 и чуг. 
зоргаѕуіу. левого полушария. При мнкроскопическом исследовании обнаружен асептический 
менингит и дефект молекулярного слоя коры в области поля 7. Ниже расположенные клеточ- 
ные слои сохранили нормальную структуру. Воспалительных явлений в мозговом веществе 
этого поля и соседних с ним полей не отмечается. | 


Таким образом у даиной собаки был обнаружен хронический очаг раз- 
дражения в виде асептического менингита в области поля 7. 

Клинически было обнаружено значительное ускорение гидрофильной 
пробы на стороне, противоположной очагу раздражения, и некоторое ускоре- 
ние на стороне раздражения. Так, длительность рассасывания справа была 
равна 2 мин., слева 34 мин. К концу второй недели еще было заметное уско- 
рение рассасывания по сравнению с нормой. 

Такого же характера данные были получены у собак №№ 36, 46, 49, 
у которых очаги раздражения, как показал гистологический контроль, также 
были обнаружены в области поля 7. 


Собака № 27. Оперирована 3 февраля 1936 г. Вскрыта темениая область коры левого 
полушария. Под разрезанную твердую мозговую оболочку подложен кусочек марли, смоченной 
5 0/0) раствором стрихиина. Время рассасывания введенной в кожу жидкости до операцим было 
равно 53 мин. справа и 55 мин. слева. 

5 февраля — в кожу тыльной поверхности передних лапок введено 0,2 куб. см физноло- 
гического раствора; продолжительность рассасывания образовавшихся инфильтратов равна 
8 мин. справа и 30 мин. слева. 

8 февраля — поставлена гидрофильная проба; инфильтрат исчез через 10 мин. справа 
и через 29 мин. слева. 

11 февраля — рассасывание пузырьков продолжалось 9 мин. справа и 35 мин. елева. 

17 февраля — гидрофильная реакция все еще ускорена; рассасывание продолжалось 20 мин. 
справа и 43 мин. слева. 

Собака убита 19 февраля 1936 г. При макроскопическом исследовании головного мозга 
в теменной области левого полушария обнаружен уплотненный кусочек марли, сросшийся 
с твердой мозговой оболочкой. От давления марли образовалась ямка, расположенная в перед- 
ней и средней части суг. 1аќег. и суг. зиргазу!у. Верхняя граница ямки несколько не до- 
ходит до средней линии, нижняя доходит до зи|сиз зиргаѕу1уіі. При гистологическом исслело- 
вании обнаружен асептический менингит в области полей 5 и 7. Под макроскопически види- 
мым вдавлением обнаружен дефект молекулярного слоя коры. Подлежащие клеточные группы 
этой области ше изменены. Воспалительных явлений в мозговом вещество не обнаружено. 


Таким образом у данной собаки был обнаружен асептический менингит 
в зоне полей 5-7. Кроме дефекта молекулярного слоя, других изменений 
мозгового вещества этой области не обнаружено. Гидрофильная проба об- 
наружила значительное ускорение резорбции на стороне, противоположной 
очагу и несколько менее выраженное ускорение на стороне очага. Так, рас- 
сасывавие внутрикожного инфильтрата продолжалось справа 8 мин., слева 
30 мин. Ускорение рассасывания было выражено еще к концу второй недели. 

Такие же данные в основном были отмечены у собак №№ 30, 31, 33, 34, 
у которых очаги раздражения былн также обнаружены в области полей 5 и 7. 


Собака № 40. Оперирована 1 марта 1936 г. Произведено разрушение коры в области 
теменной доли левого полушария. До операции была поставлена’ гидрофильная проба. Время 
рассасывания образовавшихся пузырьков было равно справа 52 мин., слева 50 мин. 

2 марта — нерезко выраженная атаксия справа; исследована гидрофильность; введено 
тоикой иглой в кожу тыльной поверхности передних лапок 0,2 куб. см физиологического рас- 
твора; образовавшиеся инфильтраты рассасывались справа 38 мин. слева 48 мин. 

5 марта — легкое пошатывание при ходьбе; произведена гидрофильная проба; пузырьки 
исчезли за 50 мин. справа, за 50 мин. слева. 

7 марта — атаксии нет; длительность рассасывания образовавшихся пузырьков равна 
справа 51 мин., слева 49 мин. б 
А 13 марта — рассасывание введенной жидкости продолжалось справа 53 мин., слева 

мин. | | 

Собака была убита 15 марта 1936 г. | 

При макроскопическом исследовании в левом полушарии вокруг передней половивы | 
зи из Іаќегаііѕз обнаружен очаг разрушения. Очаг расположен в медиокаудальной части суг. 


Јаїег. апегіог и в прилежащих верхних двук третях руг. ѕиргаѕу[уіі. Кверху очаг на !/; см ве 
| 
| 
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доходит до средней линии, книзу несколько не доходит до зи]сиз зиргазу]у!. При микроско- 


пыческом исследовании обнаружено, что очаг разрушает паренхиматозные элементы поля 5 и 
прошыкает в подкорковое белое вещество. 


Таким образом у данной собаки был обнаружен очаг разрушения в 
области, соответствующей полю 5. При изучении гидрофильной пробы уста- 
новлено, что в первые дни после операции время рассасывания введенной в 
в кожу жидкости несколько ускорялось на стороне, противоположной очагу 
поражения. Однако через несколько дней гидрофильность возращалась к 
норме. На стороне же очага ускорения почти не отмечалось. Такие же клини- 
ческие данные были получены у собак №№ 45, 47, 48, у которых очаги раз- 


рушения, как показал гистологический контроль, были обнаружены, как и у 
данной собаки, в области поля 5. 


Собака № 28. Оперирована 5 февраля 1936 г. Произведено разрушение коры в области 
теменной доли левого полушария. До операции исследована гидрофильность. Время рассасыва- 
ния образовавшихся инфильтратов равнялось 45 мин. справа, 50 мин. слева. 

февраля — легкая атаксия при ходьбе, более выраженная в задиих конечностях; про- 
изведена гидрофильная проба; в кожу тыльной поверхности передних лапок введено 0,2 куб. см 
физиологического раствора; рассасывание образовавшихся пузырьков продолжалось 30 мин. 
справа и 49 мин. слева. 


8 февраля — длительность рассасывания введенной в кожу воды была равна 40 мин. 
справа и мин. слева. 


10 февраля — поставлена гидрофильная проба; инфильтрат исчез справа через 46 мин., 
слева через 49 мин. 


9 февраля — произведена гидрофильная проба; рассасывание воды справа продолжалось 
46 мин., слева 49 мин. 

февраля собака погибла; макроскопически в левом полушарии обнаружен очаг разру- 
шения в средней части хуг. |а{ег. апіегіог и прилежащих частях фуг. ѕиргаѕуіуіі; верхняя 
граница очага на !/3 см не доходит до средней линии; нижняя доходит до зи]сиз ѕоргаѕуіуії; 
при мчкроскопическом исследовании установлено, что очаг разрушает клеточные элементы 


поля 7; травматический очаг состоит из кистозных масс, разросшихся и инфильтрированных 
сосудов и гиперпродукции глиозных элементов. ' 


Таким образом у данной собаки был обнаружен очаг в области поля 7. 
В первые дни после операции отмечалась атаксия вправо. Исследование 
гидрофильности показало, что на стороне, противоположной очагу разруше- 
ния) рассасывание несколько ускорялось в первые дни пссле операции. 
Олдвако через несколько дней гидрофильная реакция имела тенденцию воз- 


вращаться к норме. Течение гидрофильной реакции на стороне очага в основ- 
ном не изменялось. 


Такие же изменения в состоянии гидрофильности кожи мы наблюдали 
у собак №№ 32, 37, 43, у которых, как и у данной собаки, очаги разрушения 
были обнаружены в области поля 7. 


Собака № 29. Операция 10 февраля 1936 г. Разрушена париетальная область левого 
полушария, До операции произведена гидрофильная проба. Время рассасывания образовав- 
шихся пузырьков равнялось справа 55 мин., слева 60 мин. 

февраля — при ходьбе шатает вправо; других нарушенай не отмечается; в кожу тыль- 
ной поверхности передних лапок введено 0,2 куб. см физиологического раствора; образовав- 
шиеся пузырьки расбасывались справа 38 мин., слева 60 мин. 


13 0 за — произведена гидрофильная проба; длительность рассасывания инфильтра- 
тов равна 45 мин. справа и 58 мин. слева. 


14 февраля — легкое пошатывание при ходьбе; расеасыванио введенной в кожу жидкости 

продолжалось 53 мин. справа и 61 мин. слева. 
февраля инфильтрат исчез справа через 53 мин., слева через 61 мин. 

Собака убита 25 февраля 1936 г. При макроскопическом осмотре головного мозга в 
парнетальной области левого полушария обнаружен очаг разрушения, расположенный вокруг 
зи[сиз Јаќега]іѕ, в области средней части дуг. 1аѓег. ап{етог и прилегающих верхних двух тре- 
таз дуг. ѕиргаѕуіуй. Кверху очаг доходит до средней лифт, книзу несколько не доходит до 
ѕцісиѕ зоргазу[уц. 

При гистологическом исследовании обнаружено, что очаг разрушает клеточные элементы 
поля 5 и 7 и проникает в подкорковое белое вещество. Очаг разрушения состоит из изменен- 
ных инфильтрированных сосудов, гиперпродукции глиозных элементов и кровяных сгустков. 
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Таким образом у данной собаки был обнаружен очаг разрушения в © 
ласти полей 5 и 7. При исследовании гидрофильности было установлено, = 
в первые дни после операции рассасывание несколько ускоряется на ст 
роне, противоположной очагу разрушения. Однако через несколько дне 
длительность рассасывания возвращается к норме. 

Изменений в состоянии гидрофильности кожи на стороне очага нам © 
метить не удалось. 
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Рис.12. Течение гидрофильной реакции при раздражении полей 5, 7, 5 -|- 7. Цифры слева обознз- 

чают минуты, в течение которых происходило рассасывание введенной в кожу жидкости. Сплош- 

ной линией обозначено время рассасывания у каждой собаки на стороне, противоположной 

очагу раздражения, прерывистой — время рассасывания на стороне очага. Эти же обозначения 
относятся к рис. 13 и 


Такие же данные были получены у собак №№ 35, 41, 42, 44, у которых, 
как и у этой собаки, очаги разрушения обнаружены были в области полей 
5-- 7 одновременно. 

Перейдем к анализу второй серии экспериментов. 

Опыты с применением гидрофильной методики проведены на 25 живот: 
ных. Как показал гистологический контроль, в случаях с раздраженчем 
патологический очаг был обнаружен в области поля 5 у собак № 38, 39, 50, 
в области поля 7 у собак №№ 26, 36, 46, 49, одновременно в полях 5-7 
у собак №№ 27, 30, З1, 33, 34. В экспериментах с разрушением очаг в зоне 
поля 5 у собак №№ 40, 45, 47, 48, в зоне поля 7 у собак №№ 28, 32, 37, 
43 и, наконец, в полях 5-7 у собак №№ 29, 35, 41, 42, 44. Во всех слу- 
чаях с раздражением, независимо от локализации, т. е. находился ли очаг 
раздражения в области поля 5, 7 или 5--7, отмечалось значительное ускоре- 
ние рассасывания на стороне, противоположной очагу раздражения и неко- 
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рое, менее выраженное, на одноименной стороне. Так, время рассасывания 
еденной в кожу жидкости на больной стороне равнялось 2—8 мин., на 
оровой 24 — 34 мин. при норме в 45 —60 мин., т. е. длительность рас- 
сывания при раздражении уменьшалась во много раз, особенио на стороне, 
ютивоположной очагу раздражения. Возвращение к норме происходило 
ень медленно и еще к концу второй недели` можно было отметить зна- 
тельное ускорение гидрофильной реакции (см. рис. 12). Следовательно, 
здражение париетальной зоны коры головного мозга изменяет гидрофиль- 
кть кожи в смысле повышения резорбции. Таким образом теменная об- 
сть способна оказывать влияние на гидрофильность кожи. Влияние это 
устороннее с преобладанием на противоположной половине тела. Из этого 
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Рве. 13. Течевие гидрофильной реакции при разрушении полей 5, 7, 5 -|- 7 | 


‚ дедует, что париетальная зона оказывает воздействие на процессы, в ре- 
‚Уляции которых принимает участие висцеральная нервная система. Этим 
а мна доказывается способность этой области оказывать влияние на висце- 
} льные функции. 
Некоторое повышение всасываемости на противоположной очагу стороне 
ыло отмечено и в случаях с разрушением. Однако, наблюдаемое ускоре- 
г этой группы животных было выражено только в первые дни после 
‚ щерации, а затем наступала нормальная способность ткани к резорбции 
(м. рис. 13). Эти нерезкие сдвиги в состоянии гидрофильности кожи на сто- 
оне, противоположной очагу разрушения, в первые дни после операции 
‚ Можно, повидимому, объяснить явлениями раздражения, которые могут иметь 
‚Место в первые дни при разрушении. Это предположение подкрепляется тем 
_ фактом, что через несколько дней после операции (3—5), когда, повидимому, 
‚ авления раздражения ослабевают, время рассасывания введенной в кожу 
· воды имело тенденцию возвращаться к нормальному. 
г Установив во второй серии исследований тот факт, что париетальная 
‚ Зона коры головного мозга оказывает влияние на состояние гидрофильности 
. Кожи, мы заинтересовались вопросом о механизме этого влияния. По этому по- 
„ Воду можно высказать два предположения. Либо это воздействие осуще- 
г СТвляется париетальной областью непосредственно, либо через моторную, ко- 
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торая, повидимому, связана с висцеральными аппаратами периферии не только 
экстрапирамидными системами, но и немиэлиновыми волокнами пирамидного 
пути. Наличие их установил и \/еЙ и Газзек, Линовецкий, Капзов, Вальшо- 
нок и Светник, а связь между париетальной зоной коры головного мозга 
и моторной может осуществляться при помощи ассоциативных волокон. 

Для выяснения этого вопроса нами была проведена еще одна серия 
экспериментов. Каждое подопытвое животное этой группы исследований опе- 
рировались дважды. Во время первой операции у собак полностью разруша- 
лась моторная область коры головного мозга или производился глубокий 
надрез между двигательной н теменной долей. По истечении 2—3 недель, 
когда клиничрские явления у подопытных животных полностью проходили 
и никакой патологии больше не отмечалось, эти животные подвергались 
вторичной операции. Раздражая вышеописанным способом те же поля парие- 
тальной области коры головного мозга, как и в прежних опытах, во время 
второй операции мы изучали у этих животных с предварительно разрушев- 
ной моторной областью гидрофильность кожи. 

Приводим протоколы этой серии исследований. 

Собака № 63. Оперирована 4 июня 1937 г. Произведена экстирпация двигательной обла- 
сти коры левого полушария. После операции был обнаружен паралич правых конечностей а 
значительное снижение болевой чувствительности ‘справа. К коицу второй недели, когда дви- 
жения восстановились и никаких уклонений от нормы, кроме некоторого снижения чувстви- 
тельности справа, отметить у испытуемых животных не удалось, была произведена вторич- 
ная операция на той же стороне. 

9 июня оперирована повторно; вскрыта париетальная область слеве; под разрезанную 
твердую мозговую оболочку подложен кусочек стерильной марли; до операции была произ- 
ведена гидрофильная проба; рассасывание образовавшихся пузырьков продолжалось справа 
54 мин., слева 51 мин. 

21 вювя — введено 0,2 куб. см физиологического раствора в кожу тыльной поверхности 
передних лапок; рассасывание пузырьков равно 3 мин. справа н 22 мин. слева. 

нюня — произведена гидрофильная проба; инфильтрат исчез справа через З мин., 
слева через 25 мин. 

6 июня — длительность рассасывания введенной жидкости равна 10 мин. справа н 28 мин. 
слева. 

Е 3 июля — образовавшийся инфильтрат рассосался справа через 15 мин., слева через 
мин. 

Собака убита 5 июля. На вскрытии при осмотре поверхности мозга в левом полушарии 
обнаружен очаг, разрушающий всю моторную зону. поля | и часть поля 2. На той же сторове, 
в области дуг. Іаќега1із апќегіог и суг. зиргазу|у. ащег., обнаружен уплотненный кусочек марли, 
образующий вдавление мозгового вещества этой области. Микроскопическое исследование 
показало, что очаг разрушает всю моторную зону коры, некоторые поля кпобеди и квизу от 
нее, а также поля | и часть поля 2. В теменной области той же стороны обвчружен асепти- 
ческий менингит в зоне, соответствующей по цитоархитектонической карте коры собаки 
полю 5. Подлежащие клеточные слои не изменены. Воспалительных изменений в мозговом во- 
ществе ве отмечается. Е 

Таким образом у данной собаки, как показал гистологический контроль, 
была разрушена полностью моторная область и большая часть чувствитель- 
ных полей, в зоне же поля 5 был обнаружен очаг хронического раздраже- 
ния в виде асептического менингита. Клинически были обнаружены значи- 
тельвые сдвиги в состоянии гидрофильности кожи. Рассасывание введенной 
жидкости продолжалось З мин. на стороне, противоположной очагу пораже- 
ния, и 22 мин. на стороне очага. Разница в длительности рассасывания, по 
сравнению с нормой, очень медленно выразнивалась и к концу второй недели 
можно было отметить еще значительное ускорение рассасывания. 

Следовательно, у данной собаки были обнаружены те же сдвиги в со: 
стоянии гидрофильности кожи, как и у животных с интактной моторной 
зоной. 

Такого же характера данные были получены у собак №№ 64, 65, у 
которых, как показал гистологический контроль, очаги раздражения были 
также обнаружены в области поля 5 и предварительно разрушалась мотор: 
ная зона. 
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Собака № 57. Операция 8 мая 1937 г. Разрушена двигательная зона коры слева. Через 
18 двей, когда все клинические явления прошли и никаких уклонений от нормы у собаки 
больше не отмечалось, была произведена вторичная операция. 

26 мая — повторная операция; произведено раздражение париетальной области; векрыта 
твердая мозговая оболочка; на мозговую ткань положен кусечек стерильной марли, смочен- 
ной 50/% раствором стрихнина; до операции произведена проба на гидрофильность, рассасы- 
вание образовавшихся пузырьков продолжалось справа 57 мин., слева 53 мин. 

8 мая — введено 0,2 куб. см физиологического раствора в кожу тыльной поверхности 
передних лапок; рассасывание продолжалось 6 мин. справа и 26 мин. слева. 


июня — произведена гидрофильная проба» внутрикожный инфильтрат исчез справа через 
5 мин., слева через 28 мин. 


5 июня — рассасывание пузырьков продолжалось справа 9 мин., слева 30 мив. 


11 июня — произведена гилрофильная проба; рассасывание пузырьков продолжалось 
справа 15 мин., слева 30 мин.; собака погибла 14 июня 1937 г. 


При макроскопическом исследовании поверхности мозга в левом полушарии обнаружен 
травматический очаг, разрушающий передивй отдел головного мозга. На той же стороне, 
в средней части суг. Іаќега1з и передвих двух третях дуг. зиргазу1уіі, обнаружена ямка, 
образовавшаяся от давления марли, верхняя гравица которой доходит почти до средней линии, 
книзу ямка на !/; см не доходит до 1|сиз ѕиргаѕуіуіі. При микроскопическом исследовании 
установлено, что травматический очаг разрушает всю моторную зону и поля, расположенные 
кпереди и книзу от пее, а также поле 1 и отчасти поле 2. В теменной доле, в области поля 7, 
обнаружен асептический менингит и дефект молекулярного слоя коры. Глубже расположенные 
клеточные слои, как этого поля, так и соседних, сохранили нормальвую структуру. 


Таким образом у данной собаки с предварительно разрушенной мотор- 
ной зоной раздражение париетальной доли в зоне поля 7 вызвало значи- 
тельное ускорение рассасывания введенной в кожу жидкости на стороне, 
противоположной очагу раздражения, и менее выраженное ускорение на сто- 
роне очага. Так, рассасывание справа раввялось 6 мин., слева 26 мин. Раз- 
ница по сравнению с нормой сглаживалась очень медленно и к концу второй 
недели еще было заметно значительное ускорение. У собак №№ 60, 62 были 
получены такие же данные. Как показал гистологический контроль, очаги 


раздражения находились у этих животных в области поля 7 и была разру- 
шена моторная зона. 


Собака № 56. Оперирована 5 мая 1937 г. Разрушена левая моторная область. Через. 
2 ведели после операции, когда все клинические явления прошли, была произведена вторичная 
операция. 
мая — оперирована повторно; произведено раздражение марлей со стрихнином па- 
риетальной области левого полушария; до операции была поставлена гидрофильная проба; 
рассасывание пузырьков продолжалось 56 мин. соргва, 59 мин. слева. 


мая — проделана проба на гидрофильность; выутрикожный инфильтрат рассосался за 
4 мин. справа и за 30 мин. слева. 


29 мая — рассасывание справа равно З мин., слева 28 мин. 


3 июня — проведева гидрофильная проба; инфильтрат исчез справа через 15 мии., слева 
через 38 мин. 


4 июня собака убита; при макроскопическом исследовании в левом полушарии обнаружен 
очаг, разрушающий передний отдел головного мозга; ва той же сторове в париетальной области 


обнаружен уплотневвый кусочек марли, спаянный с твердой мозговой оболочкой, образующий 
вдавленне вокруг средней и передней части. 


Вдавление расположено в области средней и передней части дуг. ]а{ег. ап{етог и приле- 
жащих участках дуг. зиргаѕуіуіі. Микроскопически уставовлено, что очаг разрушает всю мо- 
торвую зону и поля, расположенные кпереди и книзу от нее, а также поле 1. С той же сто- 
ровы обваружен асептический менингит и дефект молекулярного слоя в области, соответ- 
ствующей полям 5 и 7. Нижерасположевные клеточные группы этой области во изменены. 


Таким образом у данной собаки с разрушенной моторной зоной раздра- 
жение париетальной доли в области полей 5 -|- 7 вызвало такие же измене- 
ния в состоянии гидрофильности кожи, как и у собак с интактной мо- 
торной зоной. Так, исчезновение внутрикожного инфильтрата справа про- 
должалось 4 мин., слева 30 мин. К концу второй недели длительность расса- 
сывания была еще значительно ускорена по сравневию с нормой. 

Такого же характера данные были получены у собак №№ 58, 59, 61, 


У которых, как и у данной, была разрушена моторная зона, а раздражению 
подвергались поля 5 -|- 7. 


3. Ю. Светник 
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данные этой группы исследования, 


Резюмируя 
для выяснения механизма влияния париетально 


макроскопическом исследовании 5 собак был обнаружен надрез 


мозга на гидрофильность кожи поставлены эксперименты на 
торной и париетальной зоной 


вещество мозга, надрез отделял 


была полностью раз- 
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`рушена моторная область 


тген ППП ТРЕ 


чаша] | ППП ПИНГ АТТЕЕТУЕ 
00000001 ||| 


оля — 1— 2—3. 


№№ 63, 64, 65, 


ныне смно бшию чыца «нь она «рар ч анна аар «рь оон оно шн чаль бань «дичи ооо очино о. 


Поле 5+7 


АТЕАТГЕЕ 
1=5255253= 


— —-— 555 о че 5 чо ор сад чыа ды чаще чмо цао ар чыфиюнь 86650036 


Чаваш] |1 РРР 


ЕЕ ЕТПЕ 


ель оло опо ено але ор он ва онр син он ог Оно ец 


5 были обнаружены у собак 


ШОП РУТА 
ЧИНА РУРАТРИТГЕЕЯ 


Боба 2552-та 


ЕЗТНЕ 
Ш АНТИ 


=&АЈСЖ-СалсСЕАЈСАЈЊАЕЈС 


таша» ио роп ао ов ев по о0о о 0 ра о а бо о о еВ й 


У ППИПНИНИТРАТРЕРРЫЕРЕЕЕЯ 
А ОЕОЦЦНЦЯАТАТЬ 


Поле г 


[64| 65 | 57 | 60| 62| 56| 58 | 59 [61 


„а в некоторых случаях и сенсорные п 


Очаги раздражения в области поля 


«юаш ||| 
тизәк 5 


Поле 5 


К 


осоюҹ ео о 
асосе с осе 


полей 5, 7, 5-7 


зоной 
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Рие. 14. Течение гидрофильной реакции при раздражении 


в области поля 7 у собак №№ 57, 60, 62, одновременно в зоне полей 5 и7 
бак №№ 56. 58, 59, 61. 


независимо от локализации 


Во всех случаях этой группы исследований 


очага в пределах париетальной области, 


у со 


а также в случаях с надрезом, отме- 


противоположной 


ия на стороне 
сь 3 — 6 мин. 


14). 
Й париетальной зоны 


чалось значительное ускорение рассасывания на стороне, 
раздражения, и некоторые менее выраженные ускорен 
Так, время рассасывания на больной стороне равняло 
норме в 45 — 60 мин. (см. рис. 


на здоровой 16 — 30 мин., при 


очагу 
очага, 


Таким образом при раздражении различных поле 
коры головного мозга у собак с предварительно разрушенно 


ной получаются те же сдвиги состоя 
вотных с интактной моторной зоной. 


й моторной ж: 
а не через 


ния гидрофильности кожи, что иу ви: 
Эти данные показывают, что теменная 


область влияет на гидрофильность кожи непосредственно, 


двигательн 
По 


париетальной зоны к висе: 


ую зону. 
каким же путям проходят импульсы из 


ральным аппаратам периферии? 


Висцеральные функции париетальной области коры головного мозга. 43 
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Әти пути не установлены. Однако, исходя из современных анатомических 
данных, можно высказать предположение, что передача импульсов, возможно, 
осуществляется париетальной зоной тремя путями. Первый путь: кора — 
гипоталамическая область (г. о.), отсюда к нижележащим висцеральным обра- 
зованиям, кора — раат — г. о. — второй путь, и кора — аі. — г. о. — третий 
путь. Во всех случаях г. о. является промежуточной инстанцией, связы- 
вающей кору теменной доли с нижележащими висцеральными образованиями. 
Между корой и г. 0. установлены прямые связи. | 

Проходят ли импульсы по какому-либо одному из указанных путей или 
по всем — ответить на этот вопрос в настоящее время невозможно. 

Анализируя полученные данные всего нашего экспериментального мате- 
риала, мы приходим к следующему заключению. 

Результаты первой серии экспериментов показывают, что париетальная 
зова коры головного мозга не регулирует трофику кожи, так как ни разру- 
шение, ни раздражение этой области не влияет на течение язвенного процесса. 

Данные второй группы исследования показывают, что теменная область 
оказывает влияние на гидрофильность кожи и, что влияние это двустороннее 
с преобладанием на противоположной половине тела. 

При выяснении механизма этого воздействия было установлено, что 
исследуемая область оказывает влияние на гидрофильность кожи иепосред- 
ственно, а не через моторную зону. Таким образом париетальная область 
оказывает воздействие на процессы, в регуляции которых принимает участие 
висцеральная нервная система, а этим самым доказывается способность этой 
области оказывать влияние на висцеральные процессы организма. 

Проф. Гринштейн, на основании литературных данных и результатов 
исследований, проведенных в его клинике и лаборатории, приходит к заклю- 
чению, что различные отрезки нервной системы, которые считались до сих 
пор образованиями чисто соматическими, способны оказывать влияние не 
только на соматические, но м на висцеральные аппараты т. е. являются 
соматовисцеральными образованиями. Это предположение его оказалось пра- 
вильным и в отношении теменной области, как это видно из данных наших 
исследований. Какие еще висцеральные процессы организма регулируются 

париетальной зоной коры головного мозга — нам пока неизвестно. Вопрос 


этот является предметом наших дальнейших исследований с помощью дру- 
гих методик. 


ВЫВОДЫ 


1. Разрушение и раздражение париетальной зоны коры головного мозга 
не оказывает влияния на течение язвенного процесса. 

2. Раздражение теменной области оказывает влияние на гидрофильность 
кожи. Влиявие это двустороннее с преобладанием на противоположной поло- 
вине тела. 

З. Париетальная область оказывает воздействие на процессы, в регуля- 
ции которых принимает участие висцеральная нервная система. 

4. Эго воздействие осуществляется теменной областью непоередственно, 
а не через двигательную зону коры: 
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РЕАКЦИЯ КОАГУЛЯЦИИ КОЛЛОИДОВ СЫВОРОТКИ 
У ЭПИЛЕПТИКОВ 


Доцент В. А. Глазов и Г. М. Циммер 


Ленинград 


Из биофизической лаборатории (зав. доц. В. А. Главов) больницы имени Скворцова- 
Степанова (злавный врач И. Е. Кашкаров, консультанты: заслуж. деятель науки 


проф. В. П. Осипов и проф. В. В. Срезневский) 


Эпилепсия является таким заболеванием, которое с давних времен при- 
влекает внимание исследователей. Имеется колоссальное количество работ, 
пытающихся разгадать тайну эпилептического припадка. В настоящее время 


ваметились два основных течения в понимании генеза эпилептического при- 
падка. 


Сторонники первого направления особенно большое значение придают расстройетву 
кровообращения до и после эпилептического криза. Так Бинсвангер, Шаильмейер, Шольц, 
Минковский и ряд других авторов находили в первой и второй стадии эпилептического при- 
падка побледнение коры головного мозга, сменяющееея затем гиперемией. Высказывались 
предположения, что спазм сосудов связан с аноксемией (кислород, даиный перед припадком, 
может его купировать); по мнению других — расстройство кровообращения мозга приводит 
к ставу, к клеточному отеку и изменению ионного равновесия. Все вышеуказанные теории 
сходятся на том предположении, что в генезе припадка имеет место неустойчивость вагосим- 
патической системы. 


Второе направление в основу эпилептического криза ставит расстройство гуморальных 
соотношений в организме. 

Так, по мнению иекоторых авторов (Хаксона, Майре, Ковалевского, Моттэ, Хейга и Краин- 
ского) в генезе эпилептического припадка большую роль играет накопление в крови ненор- 
мальных продуктов протеинового ряда. Краинский экспериментально воспроизвел у подопыт- 
ных животных эпилептический приступ, впрыскивая последним карбаминовокислый аммоний. 
Он связывал наступление эпилептического приступа с накоплением в крови карбаминово- 
кислого аммония. 

н, Мессер, Нерки, Случевский вызывали эпилептический приступ введением в кровь 
углекислого аммония, карбаминовокислого кальция или натрия. В. П. Осипов получал экспе- 
риментальную эпилепсию у собак, впрыскивая последвим абсент. 


онт" 


риш находил сдвиги в белковой формуле — предприпадочное увеличение мелкодисперс- 
ной фракции протейнов, — что он ставил в связь с расстройством водного обмена при паду- 
чей. Им была отмечена задержка воды перед припадком и обильчый диурез после припадка. 

Многие авторы находили расстройство липоидного обмена — уменьшение холестерина 
у эпилептиков вообще и особенно при припадке. 

ругие связывали генез эпилепсии с расегройством углеводного обмена. Ими была кон: 
статировава перед припадком гипогликемия, сменяющаяся после припадка гипергликемией. 
Однако Гиршфельдером не было найдено гипогликемии в предприпадочном состоянии, во 
время припадка он отмечал повышение сахара пропорционально его силе. 

Особенно большое значение при эпилепсии многие исследователи придавали и придают 
нарушению кислотнощелочного равновесия. По данным Бигвуда кислотнощелочное равновесие 
У эпилептиков весьма неустойчивое, колеблется РЬ от 7,26 до 7,48 (нормально 7,33 — 7,39). 

большиястве случаев Оһ перед припадком нормально или переходит в кислую звону. Нервиг, 
рлев м Бисгаард находили перед припадком повышение щелочности и, наоборот, повышение 
кислотности после припадка. 


Точно такие же противоречивые результаты получались и в отношении минерального 
обмена у эпилептиков. 


Подводя итог краткому обзору литературных данных о генезе эпилепсии, 
Мы можем сказать, что несмотря на большое количество биохимических ис- 
<ледований по этому вопросу, все же еще нет и не может быть на основ 
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полученных результатов единого взгляда на генез эпилептического припадка. 
Выше мы указывали, что полученные различными исследователями резуль- 
таты противоречивы, что по нашему мнению указывает на то, что сдвигя 
в крови, которые были отмечены в различных состояниях эпилепсии, явля- 
ются вторичными компонентами, производной функцией каких-то первично 
происходящих изменений в нервной системе. 

На основе наших и литературных данных о нерввогуморальных соотно- 
шениях мы скорее склонны предполагать, что все изменения, которые ва- 
блюдаются в крови при нервных процессах, являются компенсаторными при- 
способлениями организма в связи с болезненным фактором, гнездя щимся 
в самой болезненной структуре нервной системы. Доказательством вышеука- 
занной точки зрения могут служить всем хорошо известные фак:ы как из 
области экспериментальной физиологии, так и клинических наблюдений. На- 
пример у животных эпилептический приступ может быть вызван самыми 
различными экзогенными воздействиями ва ц. н. с. (химическими, термиче- 
ческими, электрическими, механическими раздражителями). Производя стойкие 
органические изменения Ц. н. с., можно получить так нагываемую рефлектор- 
ную эпилепсикф когда животные даже на нормальные раздражители отвечают 
эпилептическими реакциями. И вот оказывается, что если в этнх условиях, 
когда известен точный патогенез эпилептического приступа, проследить сдвиги 
в крови, то они в общем имеют тот же характер, что и при эндогенных за- 
болеваниях у людей. Конечно, при данной постановке опыта назождение 
первичного очага в самой нервной системе не подлежит сомнению, следо- 
вательно, биохимические сдвиги крови в этих случаях могут лишь возни- 
кать в зависимости от функционального состояния последней. Точно так же 
и клиника показывает, что эпилепсия чаще всего бывает связана с особой 
дегенерацией нервной системы (П. А. Оставкоз), или же после травматического 
органического повреждения мозга, а также токсических и других причин. 
Все эти данные достаточно убедительно указывают на то, что первичные 
причины эпилепсии нужно искать в самой структуре нервной системы. Правда, 
патологическая анатомия пока мало внесла ясности в этот вопрос, во это 
свидетельствует лншь о том, какое большое значение могут иметь тонкие 
изменения, может быть не выходящие из пределов функциональных наруше- 
ний организма. Нам приходилось часто наблюдать при изучении эксперимен- 
тальной кататонии у животных после раздражения электрическим током 
участков мозга такие же характерные сдвиги в крови. Поэтому у нас воз- 
никло желание поставить специальные эксперименты на животных с целью 
изучения функциональных нарушений нервной динамики с параллельным на: 
блюдением специфических отклонений биохимических ингредиентов крови. 
С этой точки зрения в последнее время нас особенно интересовал вопрос 
о коллоидных сдвигах крови и изменении электрической среды организма 
при эндогенном воздействии на различные отделы нервной системы. Эти 
эксперименты также указали на прямую зависимость зарядов коллоидов 
плазмы и спинномозговой жидкости от состояния нервной системы. В данной 
работе мы не будем подробно входить в детали этого вопроса, мы только 
хотели показать, что при изучении патогенеза нервных проявлений с точки 
зрения биохимических изменений необходимо отдавать себе ясный отчет 
в том, что эти изменения могут играть вторичную роль и по ним делать 
заключения о генезе, причине нервных расстройств, было бы не вполне пра- 
вильным отображением действительности. Такая постановка вопроса, по на- 
шему мнению, имеет не только принципиальное значение, во и практическое 
в смысле изыскания путей терапии. Перейдем к конкретному изложению на- 
шего эксперимензального материала по данному вопросу. 

Как мы выше указывали, исходя из своих прежних экспериментальных 
данных о соотношении функциовального состояния центральной нервной си- 
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стемы и периферических сдвигов в коллоидальных жидкостях организма — 
в виде изменения степени заряженности коллоидальных белковых мицелл 
сыворотки и спинномозговой жидкости, мы стали изучать эти же изменения 
при различных болезнях центральной нервной системы. Оказалось, что при 
некоторых психических заболеваниях, как например, при „Четепна ргаесох“, 
периферия претерпевает определенные сдвиги — кривая коагуляции сыворотки 
имеет характерный вид, ука-ывающий на падение заряда сывороточных кол- 
лондов, на слабую стабильность, преждевременную изношенность организма. 

ам предстояло найти объект для исследования, где бы можно было бы 
еще с большей ясностью показать закономерность в соотношении центра 
и периферии. Для этой цели мы остановились на эпилепсии, как ва заболе- 
вании. протекающем с периодической сменой функционального состояния 
нервной системы. Методика исследования была та же, что и в первой ра- 
боте, а именно: исследовалась скорость коагуляции коллоидов сыворотки по 
методике Матэфи - Брюловой, несколько нами измененной. Регистрация сте- 
пени коагуляции определялась с помощью фотонефелометра!. 


7.- Больной Д— н, 18 лет. Страдает судорожными припадками с детства. Припадки с по- 
терей сознания, непроизвольным мочеиспусканием. После припадков сон. Со стороны наслед- 
ственности отмечается алкоголизм у отца. В детстве развивался медленно и был отсталым ребен- 
ком по сравнению со своими сверстниками. В больницу посту ил впервые в 12-летнем возрасте. 
В больнице наблюдаются частые припадки, иногда по нескольку раз в день. Кровь у боль: 
ного для реакции коагуляции взята была в момент припадка 18 февраля 1937 г., перед этим 
16 февраля у больного был 1 припадок и 14 февраля 1 припадок, 16 февраля 2 припадка, 
19 февраля ! припадок. 3 июня у больного была взята кровь за час до припадка. Перед этим 
29 мая у больного было 2 припадка н 5 июия снова было 2 припадка. Во время введения 
больших доз бромистого ватра и люмивала у больного взята кровь 24 февраля 1937 г. Перед. 
этим в течение 5 дней и после этого в течение 10 дней припадков не было. 


2.— Больной В—нов, 21 год. Родился здоровым ребенком, развивался правильно. Родные 
больного здоровы. Учился в школе плохо. Припадки начались с 16-летнего возраста, судорож- 
ные, с прикусом языка и мочеиспусканием. По словам окружающих, после припадков бродат 
по улицьм и об этом не помнит. В больницу поступил в 1935 г. Спокоен. Вял. На вопросы 
отвечает односложно. Кровь у больного была взята 15 февраля 1937 г. во время припадка, 
перед этим два двя припадков не было. После взятия крови припадок был через 1 день. 
17 марта вечером была взята кровь после припадка, до этого с 15 марта припадков не было. 


24 марта у больного вгята кровь в хорошем состоянии. До этого два дня припадков не было, 
а 22 марта был | припадок. 


3.— Больвой Б—лев, 35 лет, служащий. Родился здоровым. Со стороны наеледственности 
патологической отягощенности нет. Учился в школе посредственно. Не мог закончить школы. 
рипадки начались с 17-летнего возраста. Припадки судорожные с потерей сознания и при- 
кусами языка, инсгда с непроизвольным моченспускавием. Временами у больного наблюдались 
сумеречные состояния. В больнице находится с 1934 г. Глубоко дементев. Ничем заняться ве 
может. Легко возбудим, частые состояния агрессивности. Припадки ү больного почти еже- 
дневны и также часты сумеречные состояния. Кровь взята в хорошем состоянии. 15 февраля 
взята кровь, 16 февраля был припадок, после чего через 20 минут была взята кровь вторично. 


4.— Больной С—в, 18 лет, иждивенец. Родился здоровым, развивался правильно. Отец 
больного пьет. В семье 7 детей, в живых осталось 3. Припадки у больного появились с 12-лет- 
него возраста. С 14-лезнего возраста стало развиваться слабоумие. В больницу поступил 
В возрасте 15 лет. Оргавических симотомов нет. Физически здоров. Слабоумен. Наблюдаются 
частые припадки с потерей сознания и вепроизвольвым мочеиспусканием. В отделении наблю- 
даются также сумеречвые состояния, во время которых больной бывает агрессивен. В отде- 
лении занимается иногда трудовыми процессами, причем может выполнить только примитивные 
задания. Кровь на реакцию коагуляции мы брали в хорошем состоянии, в сумеречном и во 
время бромирования (больному в день давали 7,5 грамм чистого бромистого на, ра). Кровь 
у больного была взята 8 февраля в сумеречном состоянии перед припадком. 9 февраля был 

припадок и 7 февраля было 6 припадксв, 15 февраля была взята кровь в хорошем состоя- 
нии Утром в этот день у больвого был небольшой припадок. До этого дня и после 15 фев- 
раля у больного в течение нескольких дней припадков не было. 27 февраля у больного была 


Взята кровь во время дачи больших доз брома и люминала. В течение 8 дней до этого 
и 10 дней после этого припадков не было. 


Е Е ле К 


' См. работу В. А. Глазова. „Змачение физико-химического метода в психиатрии“. Не- 
вроцат. ш псих. № 9, 1937. 


48 В. А. Глазов и Г. М. Циммер 


5.— Больной М — дев, 33 лет, иждивенец. Болен припадками с детства. Мать больного стре- < 
дала энцефалитом. У брата матери сыи страдал эпилепсией. У сестры матери сын душевно- 
больной. Сам больной — глухонемой с детства. Перенес много инфекционных заболеваний. ; 
У больного со стороны нервной системы ничего патологического не отмечается. В большице 
находится с 1935 г. Больной дементен. Частые припадки с прикусами языка и недержанием · 
мочи. Ничем не занимается, желаний иикаких не высказывает. Кровь у больного для резкции ·' 
коагуляции бралась за час до припадка 17 марта. До этого и после взятия крови у больного 
были припадки: 15 марта | припадок, 16 марта 1 припадок, 17 марта 2 припадка, 18 марта 
4 припадка, 19 марта З припадка, 25 марта взята кровь‘ через 20 минут после припадка, . 
24 и 26 марта было по 1 припадку. | 


6.— Больной М—н, 33 лет. Страдает припадками с раннего детства. Никаких сведенай . 
о родственниках больного не имеется. В нашей больнице находится с 1928 г., раньше нахо- , 
дился в других больницах. Чрезвычайно демеитем, на вопросы почти ничего но может отве- 
тить. Очень много молится. В отделении занимается плетением. Плетет медленно, но точно 
и аккуратно. Наблюдаются сумеречиые состояния, во время которых бывает агрессивен. Прв- | 
‚ падки частые, почти ежедневные с прикусами языка, с непроизвольным мочемспусканием. 
Кровь у больного для реакции коагуляции бралась 22 февраля в хорошем состоянии. До 
и после этого по нескольку дней припадков` не - было. Кревь бралась и в период введения 
больших доз бромистого натра и люминала 4 марта, когда тоже припадков в течение почти 
20 дней не наблюдалось. 


7.— Больной К—пов, 21 год, нигде ше работает. Страдает припадками и слабоумиеи 
с детства. Развивался очень медленно и отстал еще с детства от своих сверстников. Позже | 
из-за частых припадков и сумеречных состояний был устроен в общежитии инвалидов, откуда ‹ 
в 1934 % был переведев в нашу больницу. Здесь у него отмечались частые припадки судо- _ 
рожного характера, с непроизвольным мочеиспусканием. Частые состояния агрессивиости. 
Ничем заняться не может. Кровь больного была взята, когда он был в хорошем состояния, 
З февраля, до этого 4 дня припадков не было. 4 н 28 февраля было по одному припадку 
в период принятия больших доз бромистого натра и люминала. До и после этого по нескольку 
дней припадков не было. 


, 


В 12-летнем возрасте был сшиблен лошадью. Имеется большой рубец между бровями с де- 
фектом кости. После припадков бывают сумеречвые состояния. За 2 недели до поступления 
в больницу больной в сумеречном состоянии поджег сеновал. В больнице находится с 1934 г., 
вял, апатичен. Наблюдаются припадки по нескольку раз в месяц. Припадки судорожвые 
с непроизвольным мочеиспусканием. Дементен. Зрачки равномерны, на свет реагируют. Язык 
слегка отклоняется вправо. Сухожильные рефлексы справа выше, чем слева. Кровь у боль- 
ного брали в промежутках между припадками 6 марта, до этого припадок был 1 марта и после ( 
взятия крови 8 марта. | 


| 
8.— Больной К—и, 30 лет, иждивенец. Болен с 17 лет припадками с поуерей сознания. 
| 


9.— Больной А —мов, 18 лет. Болен с 1931 г. Болел 18 лет (лювсом). Плохо лечился. 
В 1931 г. была привита малярия. В 1934 г. появились эпилептические припадки с последую- 
щим сумеречным состоянием. Припадки у больного частые. Кровь на реакцию коагуляции 
у больного была взята 24 марта, когда он был в хорошем состоянии. Последний нрипадок 
был 22 марта, после взятия крови припадков не было больше 2 недель. 21 марта у больного 
за час до взятия крови был маленький припадок. Припадки у больного были 21 и 22 марта. 


«ә 


Весь остальной материал мы не приводим ввиду того, что он не отли- 
чался от выш еприведенного. 

Переходя к анализу полученных данных, мы прежде всего можем кон- 
статировать, что кривая коагуляции у эпилептиков имеет весьма непостоян- 
ный характер. Динамика ее обычно связана с процессом течения болезни. 
Сопоставляя кривые, полученные при различных состоямиях больного, мы 
могли выделить три основных типа, соответствующие: 1) светлому про- 
межутку, 2) сумеречному состоянию и 3) послеприпадочному. Наиболее вы- 
сокий подъем с ускорением процесса коагуляции соответствует сумеречному 
и предприпадочному состоянию, низкий подъем с удлинением во времеви 
процесса коагуляции — послеприпадочному состоянию. Средний подъем кривой 
коагуляции совпадает со светлым промежутком. Если сравнить кривые кот | 
агуляции в хорошем состоянии у эпилептиков с нормальным типом кривой, 
то оказывается, что кривая коагуляции у эпилептика отличается от, нормаль- 
ного типа кривой, главным образом, большим подъемом. Чем бохее демен: 
тен, деградирован больной, тем резче выражено уклонение от нормального 
типа кривой. Кривая коагуляции эпилептиков отличается также от кривой 
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и фетепНа ргаесох тем, что у эпилептиков она имеет более пологий 
актер. 

Следовательно, при эпилепсии в зависимости от состояния больного 
оцесс коагуляции коллоидов сыворотки претерпевает определенные сдвиги. 
внимая во внимание, что кривая коагуляции отображает степень стабиль- 
сти коллоидов сыворотки и сравнивая полученные кривые, не трудно ви- 
ть, что наибольшей устойчнвостью обладают коллоиды сыворотки в момент 
ипадка и послеприпадочный период (до известного времени). Наименьшей 
зйкостью, стабильностью характеризуется сыворотка в сумеречном и пред- 
ипадочном состоянии. 

Находя указанную закономерность в соотношении фукционального со- 
›яния нервной системы и зарядах коллоидов крови, интересно было 
пытаться дать объяснение полученным данным. На основании теоретических 
экспериментальных данных о механизме реакциии коагуляции мы могли 

с бы сделать несколько обобщающих 
выводов. В одной из эксперименталь- 
ных работ нами было показано, что 
на стабильность коллоидов сыворот- 
ки крови, так же, как и на заряды 
эритроцитов (реакция оседания эри- 
троцитов), можно воздействовать че- 
рез центральную“ и вегетативную 
нервную систему. Раздражая голов- 
ной и спинной мозг у человека элек- 
трическим током при воздействии 

тя Ю К 20 2 35 35 4 45 им через кожу, нам удавалось зако- 
| номерно изменять заряды коллоидов 
ми _ прентритаг сыворотки и эритроцитов, причем 
а кривая — норма; прерывистая — при варко- ОКазалось, что головной и спинной 
вацап; точечная — светлый ‚промежуток и мозг в этом отношении а 
ў состояние после припадка в противоположном направлении. : ак, 
при прохождении петель тока через 
- Оловной мозг в восходящем направлении степень заряжения белковых ми- 
‘#лл и эрятроцитов увеличивается, при нисходящем токе, наоборот, умень- 
_ жется. При воздействии тем же током на спинной мозг результаты полу- 
. аются обратные, т. е. нисходящий ток давал увеличение заряда, восходя- 
[10 — уменьшение. 
сходя из полученных данных, одним из нас (Глазов) высказано пред- 
 юложение, что центральная и вегетативная нервная система являются регу- 
\яторами электрической конъюнктуры организма. 
° Полученные нами результаты вполне согласуются с высказанной выше 
`ворией. При эпилепсии характерным моментом являются периодические 
` функциональные сдвиги в центральной и вегетативной нервной системе. На 
‘освове вышесказанного мы вправе были бы ожидать и соответствующих 
изменений электрической конъюнктуры организма, что и было подтверждено 
полученными данными. Подходя к вопросу с этой точки врения, нам каза- 
лось, что наши данные вполне согласуются с теориями, которые центром 
‹ тяжести патологического механизма эпилепсии считают патологическую ком- 
`бивацию сложившихся нервнотрофических отношений. В этом смысле пери- 
ферические сдвиги являются вторичными явлениями, отображавшими эти 
> отвощевия. Такой взгляд, как мы выше указывали, имеет важное принципиаль- 
> вое значение в смысле не только понимания патогенеза эпилепсии, но и в 
г. вопросе терапии. В настоящее время многие авторы, находя специфические 
- изменения обмена при эпилепсии, склонны были придавать этим изменениям 
`° патогномоническую роль в генезе припадка, и метод терапии базировался 
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на устранении вышеуказанных сдвигов крови. Так, находя перед припадком 
повышение хлоридов — применяли солевой режим; находя изменение щелочвс? 
кислотного равновесия — искусственным введением кислот старались вейтра: 
лизовать щелочность крови и т. д. Следовательно, терапевтические меро- 
приятия сводились к устранению или подавлевию симптомов проявления. 
Этим способом действительно было экспериментально доказано, что, напря- 
мер, введением кислоты или кислых солей можно оборвать припадок или де 
предохранить животное от приступа при введении эпилептогеввого ве- 
щества. Все эти данные давали основание утверждать, что в генезе при- 
. падка главную роль занимают накопление в крови эпилептогевных ве- 
ществ. Наша точка зрения по этому вопросу несколько расходится с обше 
принятыми взглядами. Мы предполагаем в основе эпилептического приступа 
нарушение в самой структуре нервной системы, в ее внутринервных отво- 
шениях, что может зависеть от врожденной неполноценности и от экзогенных 
травматических причин (физических, психических, химических и др.), кото: 
рые уже в условиях онтогенеза создают патологическо - патогномоническую 
для эпилепсии структуру внутринервных отношений. С этой точки зрения 
особенный интерес представляют работы, где авторам удавалось путем трав- 
матизации мозга экспериментально создать таковую структуру нервных отво- 
шений, сопровождавшуюся периодическими приступами эпилептического при- 
падка, но стоило только самыми различвыми способами измевить эту 
патологически ‘сложившуюся структуру, как у собак исчезали эпилептические 
припадки. 

Глазову В. А., в работе с Лапицким Л. А., также приходилось наблю- 
дать у кроликов возникновение экспериментальной эпилепсии при поврежде 
нии некоторых участков мозговой ткани. Помещая такое животное в условия 
полной изоляции от экзогенных раздражений, они отмечали прекращение 
припадков, но стоило лишь лунуть, громко сказать, поднести вату с эфиром 
и пр., как у подопытного животного наступал эпилептический приступ. На 
этом примере хорошо видно, что сложившаяся в результате травмы внутри“ 
нервная структура отношений отвечает ва все падающие раздражения, вы- 
ходящие из пределов ее компевсаторных возможностей, эпилептическим 
приступом, после которого, временно, наступает покой. Следовательно, в этом, 
смысле эпилептический припадок есть своеобразная патологическая компен`. 
саторная реакция взамен разрушенных нормальных компенсаторных меха: 
низыов. 

На положительную роль эпилептического припадка в течении эпилепсии 
указывают полученные результаты исследования коагуляции сыворотки крови 
в различных фазах болезни. Как мы выше отмечали, наибольшей стабиль- 
ностью коллоиды сыворотки обладают в момент припадка, в послеприйя- 
дочном состоянии и, наоборот, стабильность коллоидов резко падает перед 
припадком и особенно в сумеречном состоянии. По современному предста- 
влевию заряд коллоидов крови отражает состояние органиьма. В состоянин 
наибольшего благополучия, жизнедеятельности коллоиды организма обладают 
наибольшей стабильностью; с падением заряда, с ускорением реакции коагу- 
ляции понижается жизнедеятельность, истощаются его резервные реактиввые 
возможности. 

На освове таких представлений реакция оседания эритроцитов и коагу- · 
ляция вошли в клиническую практику как диагностические и прогностиче" 
ские реакции. 

этой точки зрения необходимо будет признать, что припадок является 
только реакцией организма, способствуюцей временному восстановлевию 
равновесия. А следовательно, пути терапии должны быть направлены глав" 
ным образом к устранению тех первичных причин, которые создают в орга 
низме разрушительные процессы. Причиной таковой, как мы уже указывали, 
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необходимо будет признать патологически сложившуюся структуру ввутри- 
нервных отношений. Эта точка зрения нашла себе подтверждение в даль- 
нейших наших исследованиях — влияние наркотизации на реакцию коагуляции. 

Мы давали эпилептикам большие дозы брома с люминалом (раствор 
Маш. Бгош 7% по 5,0 куб. см с 0,2 Іџтіпа’ем З раза в день). В течение 
этого периода наркотизаџии у больных припадков не отмечалось. Исследо- 
вания на реакцию коагуляции производились на третий день наркотизации. 
Таких случаев у нас было 5. Характер кривой коагуляции у них приближался 
к нормальвому типу кривой (см. кривые). 

Эти исследования еще больше убедили нас в предположении, что пато- 
генез эпилептического припадка кроется в нервной структуре функциональ- 
вых отвошений; в этих случаях наркоз, временно создавая новые внутри- 
верввые отношения, изменял характер реагирования организма и тем самым 
освобождал больного от приступа. Из этого, койечно, не должно вытекать, 
что наркоз может служить эффективным методом лечения эпилепсии. По- 
вилимому такой взгляд был бы неправилен в том отношении, что такая 
наркотизация сама не может остаться без вредного влияния на организм 
и длительное поддержание у больного состояния опьянения отразилось бы 
на всем организме еще более вредно, чем сам процесс эпилепсии. 

Заканчивая свою работу, мы могли бы сделать несколько обобщающих 
выводов: | 


1. Реакция коагуляции сыворотки у эпилептиков отражает фазы со- 
стояния. 

2. Наибольшей стабильностью коллоиды сыворотки обладают в момент 
припадка и в послеприпадочный период. 

З. Перед припадком и в сумеречном состоянии стабильность коллоидов 
резко понижается. 

4. С точки зрения коллоидных сдвигов в организме больного, надо по- 


лагать, что припадок является моментом, разряжающим патологическую 
конъюнктуру организма. 


Год издания ХУ № 3, 1939 зол. 
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Из психиатрической клиники Белорусскозо медицинскоо института 


(директор клиники проф. [Г._О. Гольлблат |) 


Биохимические и серологиҹеские исследования в области психиатрии 
[Ющенко, Паров (Рагћоп), Закс (Ѕасһѕ), Вейхардт (Х/еісһагаі), Плаут (Ріаай), 
Кафка (Кака), Вут (\/и), Чалисов, Серейский и др.] в значительной мере 
осветили динамику психических заболеваний. Что касается практического 
значения этих методов исследования, то они пока имеют первостепенное 
значение в диагностическом и прогностическом отношении лишь при сифило- 
генных психозах. Однако, нужно думать, что недалеко время, когда биохими- 
ческие и серологические исследования крови и ликвора приобретут такую 
же клиническую ценность в отношении других психических заболеваний, в том 
числе шизофрении. Для этого уже создана основа в виде солидного матерн- 
ала, который продолжает разрабатываться в различнейших направлениях. 

Широкие перспективы для психиатрии, как и для других медицинских 
дисциплин, открывает коллоидная химия, причем особенно плодотворны ока- 
зались методы ее, служащие для количественного определения и качественной 
диференцировки белковых тел в крови и спинномозговой жидкости. Сюда 
ОТНОСЯТСЯ „прежде всего важные исследования, связанные с вопросом о ста- 
бильности коллоидов в тканях тела“ (Кафка, перев.). Настоящая работа 
является материалом к освещению этого вопроса в рамках шизофрении. 

Как известно, в коллоидной химии „стабильными“ назызаются такие 
системы, в которых более или менее затруднены процессы, приводящие к 
коагуляции, т. е. под „стабильностью“ понимается пониженная чувствитель- 
ность золей по отношению к коагулирующим факторам. Это свойство, при- 
сущее коллоидам плазмы и сыворотки крови, зависит от величины заряда 
белковой молекулы [Гарди (Сагау)] и степени ее гидратации [Кройт (Кгой)]; 
для стабильности имеют также значение РЬ системы и ее электролитный 
состав. Из белков крови наиболее стабильными являются альбумины благо- 
даря большей связи с растворителем (в частности с большей гидрофиль- 
ностью), менее стабильны глобулины и в еще меньшей мере фибрин-глобулины. 
При некоторых патологических процессах в организме изменение в количе- 
ственном соотношении альбумина и глобулина в сторону последнего даег 
большие осадки при действии коагулятора на раствор кровяной сыворотки, 
так как глобулины, как менее стабильные коллоиды, выпадают легче. Этот 
сдвиг и является в основном решающим фактором в объяснении нарушения 
стабильности коллоидов кровяной сыворотки, которую можно представить 
себе как весьма сложную коллоидную систему. 

Первому исследованию стабильности коллоидов плазмы крови мы обязаны Заксу и Эттин- 
гену (Ѕасһѕ и Оеіпдеп). По мнению втих авторов, которые следили ва временем наступления 
флокуляции плазмы (посредством насыщения ее поваренной солью, алкоголем и пр., при 


температуре в 56°), флокуляция резче и скорее протекает у беременных, слабее и медленнее у 
новорожденных, чем у взрослых нормальных лиц. 


__ мааа нна ны А 
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Далее вопрос о стабильности белков кровяной плазмы разработан Георги (Сеого!), кото- 
зый пользовался реакцией с М№аСЇ, а также методом изменения комплемента. В общем пони- 
конная стабильность белкового состава плазмы, по Георги, имеется при всех заболеваниях, 
де ваблюдается повышенная р. о. э., но виогда наблюдается и при нормальной р. о. э. (что 
0 мнению автора играет роль в геневе эпилептического припадка). \ 

уков, пользуясь особым методом Герлочи (Сег|осху), исследовал стабильность белков 
плазмы параллельно с р. о. э. в крови у хронических алкоголиков без острых психотических 
расстройств и во время таковых. Оказалось, что степевь стабильности белков плазмы, обычне 
совпадая со степенью р. о. э., идет параллельно тяжести алкогольного психоза и наиболее 
выражена ори белой горячке. Предшествовавшие литературные даввые заимствованы у Кафка, 
который шо поводу их говорит: „Изложенвые данные показывг ют, какое большое значение 
з псизнатрии начивают првобретать исследования плазмы крови“. 

Д. Шривер (Ѕсћгіјуег) и С Шривер-Герцберг (ЗеБгцуег-Нег;Ъега) исследовали стабиль- 
вость коллоидов плазмы крови шизофреников, леченыых длительвым сном посредством сомни- 
фена. Эти авторы, пользуясь для данного исследовавия действвем насыщенного раствора МаС! 
при различных ° разведениях кровяєфй плазмы, констатировали следующее: особенно часте 
стабилизация плазмы имела место в случаях шизофрении, проявляющих тенденцию к излечению 
беэ ремшесий, а также при периодически протекающих дегеверативвых психозах (в смысле 
Клейста); при шизофрении с неблагоприятным течением отмечалась стабилизация белков плазмы 
без увеличения фибриногена и глобулина, а в случаях благоприятно протекающих — с увели- 
чением этих белков. Поэтому а ргіогі следует допустить, что стабильность сыворотки крови, 
в которой содержатея альбумин и глобулив, хотя и без фибриногена, у векоторых шизофрени- 
ков должна быть иной, чем у здоровых людей. 

Стабильности коллоидов сыворотки крови у соматических больных посвящена работа 
Соколовского и Альтшулера. Эти исследователи видоигмевили технику исследования Брюл- 
лова и Шерешевского, ковстатировавших увеличение стабильности белковых коллоидов плазмы 
после успешного лечевия Кисловодскими терапевтическими процедурами. причем в качестве 
хоагулятора применялся сернокислый алюминий в различвых разведениях. Соколовский 
н Альз шулер обнаружили резкое снижение стабильности коллоидов кровявой сыворотки при 
воспалительных процессах, аллергических заболеваниях, шоке и после оперативных вмеша- 
тельств; во всех исследованвых по данному методу случаях заболеваний, которые окончились 
смертью, найдено резкое понижение стабильности коллоидов во время ухудшения состоявия 
а максимум снижения наблюдался за день до смерти. 


В психиатрической литературе мы никаких сообщений об исследовании 
стабильности кровяной сыворотки не нашли 1. 


Примененная нами методика, представляющая собой некоторое изменение методов Брюллова 
орешевского, Соколовского м Альтшулера, следующая: свежеприготовленный на бидестил- 
хврованной воде 0,2% раствор сернокислого алюминия разливзется по четырем пробиркам в 
количествах (,4; 0,3; 0,2; 0,1. Затем во всех пробирках добавляются адиа ЫЧезНИаёа до одного 
куб. см и по одному куб. см разведенной (1:9) кровяной сыворотки. После встряхивания 
смесей, которые сейчас же начинают опалесцировать, набирается по | куб. см в стеклянные 
трубочки одинакового размера и последние ставятся в штатив аппарата Панченко. Высота 
столба 1 куб. см смеси в трубочке — 140 мм. Через 12 часов обычно происходит оседание 
в0 всех трубочках. Величина оёадка измеряется миллиметровой линейкой. 

ри больших концентрациях сернокислого алюминия плотного осадка не получается, а 
ваблюдается только, и то не всегда, легкая опалесценция в одной или двух — трех пробирках; 
при меньших концентрациях выпадают отдельные хлопья (отсутствие осадков при иных концен- 
трециях объясняется перезарядкой и последующей пептизацией коллоидной фазы). 


и 


По данной методике нами произведено исследование сыворотки крови 
У 74 шизофреников (34 Мужч., 42 женщ.); в каждом случае учитывались дав- 
ность заболевания, форма его, характер клинических симптомов, вялость 
или, наоборот, бурность их проявлений; относительно всех свежих случаев 
имеются данные дальнейшего клинического наблюдения сроком от 2: до 10 меся- 
цев и катамнестические сведения. Срок пребывания в клинике колеблется 
между 2— 10 годами. Весь материал шизофреников, соответственно выри- 
совавшейся картине полученных нами результатов, разделен на три группы: 

острые, т. е. свежие случаи с резко выраженными, но недлительными 
психотическими явлениями и дальнейшним доброкачественным течением забо- 
левания; 2) острые случаи с длительным течением, без тенденции к улучшению, 
РР ОЕА СВОЙ р 

* После того как работа была закончена, появились статьи В. А. Глазова и В. А. Гла- 
зова и Г. М. Циммера (ж. Неврол. и псих. вып. 9 и 11, 1937 г.). Эти авторы нашли, что кри- 


вая коагуляции при Четепёа ргаесох зпор]ех, как у недавно заболевших больных, так и в да- 
\екО зашедших случаях, вапоминает таковую при прогрессивном параличе. 
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ясно выраженное дефектное состояние; 3) хронические случаи — спокой 
и беспокойные больные. На данном материале шизофреников произведено 
20 повторных исследований, отражающих динамику стабильности коллоидов 
кровяной сыворотки. Повторные исследования производились через 1 — 4 ме- 
сяца, в среднем через 2 месяца. 
Контрольным материалом служили 16 здоровых лиц (12 мужч., 4 жевщ.), 
7 олигофренов, 8 эпилептиков (6 мужч., 2 женщ.) вне припадков и эквивалентов. 
Результаты представлены в сводной таблице (средние цифры осаждаемости 
выведены для первичных исследований). Наблюдавшаяся в некоторых случаях 
опалесценция в первой пробирке при суммировании осадков приравнивалась к0. 


Величины осадков в миллиметрах при нисходящих концентрациях 
сернокислого алюминия 


5 г Исследованные субъекты учив 
7 8 пробирки 
Контрольные: 
16 | Здоровые „еее... 6,4 10,8 7,8 1,16 26,16 
7 | Олагофревы. . . . . . . . . . . 2 7,8 11,7 8,3 2,0 29,8 
8 | Эпилептики (вне припадков и экви- 


валентов) ............ 3,8 11,8 9,0 2,4 27.0 


Шизофреники: 


20 | Г группа. Острое начало заболевания, 
недлительное течение, выздоровле- 
ние — нормальные цифры осаждае- 
о 6 аео еа Ее" 6,5 12,5 7,9 1,8 28,3 


4 
31 | П группа. Острое начало заболева- 
ния, длительное течение, постепен- 
ный переход в хроническую форму 
или дефектное состояние — боль- 
шие цифры осаждаемости . . . .| 15,8 ү 20,1 13,0 2,5 51,4 


23 | Ш группа. Хронические формы — 
нормальные цифры осаждаемости. 4,5 13,1 8,3 2,2 28,1 


Суммы осадков колебались: контрольные случаи от 19 до 34 мм, 1 группа 


пора С РЕНЕА 


шизофреников от 17 до 38,5 мы, [1 группа от 39 до 83 мм, Ш группа от 18 


до 36 мм. Из таблицы видно следующее: у здоровых лиц в среднем сумма 
коллоидов, осаждаемых в четырех пробирках с нисходящей концентрацией 
сернокислого алюминия, равняется 26,16 мм. Цриблизительно такие же 


цифры осаждаемости отмечены в случаях олигофрении, а также у эпилеп-. 


тиков вне периодов судорожных и психотических состояний. 

У шизофреников общее количество осадков при первичном исследовании 
в среднем равняется: [ группа — 28,3 мм, 11 группа — 54,0 мм, Ш группа— 
28,1 мм. Другими словами: в свежих случаях с начальными острыми явлениями 
и дальнейшим благоприятным течением, а также у хроников, обнаружена 
оседаемость коллоидов, соответствующая норме. В противоположность [ группе, 
1] охватывает больных с резко повышенной лабильностью коллоидов сыворотки 
крови. Мало-помалу, в течение многих месяцев у них наблюдается снижение 


осажденного коллоида до нормы, как указывают наши повторные исследова- | 


ния, однако в психическом отношении существенного улучшения не отые- 
чается, т. е. болезнь переходит в хроническую форму. Лишь в 2 случаях 
среди 31 у больных с такой динамикой алюминиевой реакции отмечено ме- 
дленно наступившее улучшение, но с заметными дефектами (большая вялость, 


——А—————— Е: ды 


т 
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необщительность, значительное понижение критики), т. е. с дефектами, не 
констатированными у больных | группы. В общем анализ вашего материала 


показывает, что тяжесть шизофренического заболевания идет параллельно ла- 
бильности коллоидов сыворотки крови. | 


| Для иллюстрации указанных трех групп шизофреников приводим в сжатом 
виде по З характерных для каждой из них истории болезни '. 


1 группа 
1.— Больная Б—а, 20 лет; поступила в кливику 13 нюля 1936 г. Заболела несколько дней тому 
назад; вневасно стала замкнутой, подозрительной, тревожной; появились нелепые бредовые 
зыскавыватшия, речевое и двигательное возбуждение, бессонница. В клинике постепенно стала 
спокойной, адэкватной, исчез бред. Выписана 24 июля 1936 г. с значительным улучшевием: кроме 
некоторой вялости, выраженных психотических симптомов не отмечалось (алюминиевая реакция 
117 июля: 1 — опалесценция, П — 8, Ш – 7,5. 1У — 2; общая сумма осажденных коллоидов — 17,5). 
2. — Больной С—в, 22 лет, поступил З октября 1936 г., психически болен 8 дней. Отмечается 


тоска, подозрительность, стремление „пить свою кровь”; бредовые идеи с характером пресле- 


дования и императивные галлюцинации („видит человека, который приказывает ему пить 
собственную кровь“). Двигательная скованность, временами аутотравматизация Все эти явления 
быстро стихали и больной выписался 20 октября без психотических симптомов (алюминиевая 
реакция 8 октября: 1-9, П - 12, 11 - 5, ІУ - 1; общая сумма осажденных коллоидов — 27 мм). 

3. — Больная О—ч, 25 лет; поступила повторно 18 октября 1936 г. Первая вспышка пенхи- 
ческой болезни (в 1934 г.) продолжалась несколько месяцев. Тогда отмечались резко выражен- 
ная замкнутость, негативизм, отрывочный бред, отказ от еды, неопрятность. Поссе исчезно- 
вения осихотических явлений поступила в юридический институт и хорошо успевала в занятиях. 
Недели за две до вторичного поступления в клинику сбежала из дому и где-то скиталась, 
потеряла документы. Больная спокойна, гримасничает, нелепо улыбается; иногда раздражи- 
тельна, плаксива; нерезко выраженные слуховые галлюцинации. Прогрессирующее улучшение. 
30 октября 1936 г. выписана в состоянии полной ремиссии (алюминиевая реакция 20 октября: 
1—2, П — 13, Ш— 5, ІУ — 2; общая сумма осажденных коллоидов — 22 мм). 


П группа 


4.— Больной М — ц, 32 лет; поступил 10 октября 1936 г. Болен около года. Лежит на полу, 
без подушки и тюфяка, срывает с себя белье. Неконтактен, шумлив; иногда высказывает 
бредовые иден ипохондрического характера („все внутри сгнило; нет сердца“ и т. п.). Време- 
нами отмечается двигательное и речевое возбуждение, отказ от еды. За все время пребывания 
в клинике — без перемен (алюминиевая ‘реакция 19 октября: 1 — 20, И — 14, Ш — 10, ІМ — 3; 
общее количество осажденного коллоида — 47. Позторные исследования: 5 ноября: | — опа- 
лесценция, П — 14, Ш — 11, [УМ — 2,5; общее количество осажденных коллоидов — 27,5, З де- 
кабря: [—опалесценция, 11—16, Ш — 8, ІУ —4; общее количество осажденных коллоидов 28 мм). 

‚ — Больная К — ва, 36 лет; поступила 18 марта 1936 г. Больна около 10 месяцев. С самого 
начала заболевания замкнута, импульсивна, агрессивна; высказывает ряд бредовых идей воз- 
действия. Со дая поступления в клинаку никаких существенных изменений в психическом 
состоянии больной не наблюдается (алюминиевая реакция 21 марта: 1 — 23, 1 — 33, Ш — 12, 
ЇМ — 1,5; общая сумма осажденных коллоидов — 69,5. Повторное исследование | декабря: · 
1—11, 0—31, Ш — 8, 1У — 4; общая сумма осажденвых коллоидов — 54 мм). 

6.— Больная Б — ч, 19 лет; поступила в клинику повторно 9 марта 1936 г. в состоянии силь- 
ного двигательного и речевого возбуждения. Больна около двух лет. Шумлива, манерва, отме- 
чается детскость поведения, нелепые нестойкие бредовые идеи, значительное нарушение кри- 
тики. Периодически переводилась в беспокойное отделение. В течение последних двух недель 
Стала спокойнее, тяготилась пребыванием в клинике, требовала выписки, но не имела никаких 
установок относительно устройства $воего будущего. Выписана на попечение сестры 24 де- 
кабря 1936 г. в спокойном, апатичном, дементном состоянии (алюминиевая реакция З октября: 
1—15, П 19, Ш — 10, 1У — 8; сумма — 47. Повторное исследование 15 декабря: 1 — 9, 
И.- 12, Ш — 5, ІУ — 1; сумма — 27). 

ПІ группа 


7.— Больная П — ая, 35 лет; поступила 1 марта 1936 г. в состоянии двигательного возбужде- 
пия. Поступает третий раз. Больна около 10 лет. Отец и брат психически больны. Двига- 
тельное возбуждение в клинике быстро снизилось. Вяла, замкнута, пассивна; иногда проявляет 
полный мутизм, откечается пассивная подчиняемость, застывшая стереотипная улыбка. Выпи- 
сана, как хроническая больная, ва попечение родных 14 июля 1936 г. (алюминиевая реакция 
20 июня: 1 — опалесценция, 11—16, П1—7, ІУ — 4; общая сумма осажденных коллоидов — 27 мм). 

8.— Больной П — ша, 44 лет; поступил 18 мая 1936 г. Болен около трех лет. Отмечается за- 
<тывщая поза и мимика, неконтактен; иногда кататонический ступор и отказ от еды. Акро- 
Чнаноз, сальное лицо. За все время пребывания в клинике психическое состояние без пере- 


РЕЛИЗЫ 


! Во всех историях болезни римские цифры обозначают номера пробирок, а арабские — 
Зысоту столба осадка в миллиметрах. 


А. К. Плавинский 


мен (алюминиевая реакция 13 сентября: 1 — 6, 11 — 11, Ш — 7, ІМ — 1,5; общее 
осажденных коллоидов — 25,5). " 

9.— Больной Г — о, 22 лет; поступил 6 поября 1935 г. Болен около 6 лет. Вял, паесивев с 
боумев. С больным устанавливается формальный контакт; часть „застывает“, иногла отказывает 
от еды; акроцианов, ожирение. За время пребывания в кливике перемен нет (алюмвиве 
реакция 15 декабря: 1 — 11, П — 6, Ш — 2, ТУ — 0,3; общая сумма осаждеввых колловдов — 19$ 

В круг наших исследований также вошли: 5 эпилептиков во время пра 
падка или эквивалента, 9 паралитиков, в том числе 4 до и после маляри 
терапии, 4 случая алкогольного психоза и 5 случаев циклофрении. Нат 
материале, который в количественном отношении слишком мал, чтобы делат 
на основании его определенные выводы, обнаружена повышенная лабильност 
кровяной сыворотки !, хотя и в меньшей мере, чем у острых шизофреник 
с тенденцией к переходу в хроническое состояние (П группа). 

Особенно большие осадки (в среднем 47,5 мм) обнаружены у паралит 
ков до прививки малярии; после приступов последней цифры осаждаемс 
приближаются к норме, как это уже отмечено Д. и С. Шривер в отношеви 
плазмы паралитиков, леченных малярией. 

Характерно, что в двух случаях алкогольного психоза (белой горячки 
галлюциноза) по мивовании психотических явлений отмечено снижение осадков. | 

нализ нашего материала показал, что зависимости между полом ист. 
бильностью белковых коллоидов сыворотки крови не устанавливается; ве' 
отмечена также какая-либо зависимость стабильности от клинической форыы 
шизофрении (параноидной, кататонической и др.). 

В отношении шизофреников итоги настоящей работы находятся в соот 
ветствии с данными Д. и С. Шривер (см. выше) и указаниями Краузе (Кг. 
зе), отметившими, что при шизофрении найдены увеличение глобулинов 
крови и распад белка, а также с мнением, что в основе шизофрении лежит 
токсикоз, наступающий вследствие белкового распада (см. Кафка). 

Во всяком случае представленные в настоящей работе данмые говорят 
не только за то, что указанная алюминиевая реакция заслуживает внинания 
с теоретической стороны в смысле освещения патогенеза и динамики шиз- 
френического процесса. Повидимому эта реакция, в случае подтверждения 
наших результатов ва большем материале, может приобретать подсобное 
диференциально-диагностическое и прогностическое значение при шизофре- 
нии и других психических заболеваниях. 


ВЫВОДЫ 


1. У 74 больных, страдающих шизофренией, была исследована стабильность 
белковых коллоидов кровяной сыворотки посредством осаждения коллоидов 
ее раствором сернокислого алюминия в различных концентрациях. 

2. казалссь, что, по сравнению, с контрольными здоровыми лицами, 
в острых случаях шизофрении с дальнейшим быстрым и благоприятным тече 
нием процесса, а также у хроников - шизофреников стабильность коллоидов 
крови приближается к норме; наоборот, в тяжелых случаях с длительным 
течением и постепенным переходом в хроническую стадию имеется первонг: 
чально низкая стабильность, которая мало - помалу выравнивается. 

3. У олигофренов и эпилептиков вне периодов судорог и эквивалента от 
мечены почти такие же цифры осаждаемости коллоидов, как у здоровых. 

4. Добытые в отношении шизофрении результаты (которые соответствуют 
данным Д. и С. Шривер, касающимся коллоидов кровяной плазмы) указы- 
вают на то, что при тяжелых формах этого заболевания в коллоидах сы: 
воротки крови происходят изменения, отражающие динамику процесса. 

5. Повидимому данная реакция не только заслуживает внимания в теоре 
тическом отношении, но может приобретать также диференциально-диагностя- 
ческое и прогностическое значение. 


1 За исключевием эпилептиков вне припадков и эквивалентов. 


д издания ХУ № 3 1939 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ ОБ ОКИСЛЕНИИ АЛКОГОЛЯ ПРИ АЛКОГОЛЬНЫХ 
г ЗАБОЛЕВАНИЯХ 


И. В. Стрельчук 


. Москва 


12» Областной психокевролоической клиники (директор доц. И. А. Берер) и невропсихи- 
трической лечебницы для остро алкоолизма Мосзорздрава (:лавврач И. В. Стрельчук) 


Клиницисты отметили один характерный симптом у старых потаторов— 
оявление невыносливости к алкоголю. 


Крепелин отмечает, что наряду с огромным количеством алкоголя, выпиваемого некоторыми 
дкоголиками, у хронических алкоголиков выносливость по отношению к алкоголю падает, 
ши пьянеют от ничтожных его количеств. Блейлер считает, что алкоголики либо постепенно 
г понемпогу увеличивают порцию алкоголя, либ» все хуже начинают переносить те же коли- 
єства. О появлении невыносливости к алкоголю упоминает и ряд других авторов, не при- 
юдя, однако, соответствующего объяснения этого симптома. 


Желая внести некоторую ясность в этот вопрос, имеющий важное диа- 
чостическое и терапевтическое значение, мы занялись в процессе прово- 
қимой нами лечебной работы изучением окисления алкоголя при алкгольных 
-аболеваниях, в частности у лиц, регулярно потребляющих большие дозы 
`влкоголя, и у больных, где появилась к нему невыносливость, при психоти- 
‚ шских состояниях, у здоровых и умеренно пьющих. 


Экспериментальвые исследования Гидсона Фрида доказали, что алкоголь в ничтожных 

‚ воличествах содержится в крови и у непьющих. Этот алкоголь является промежуточным про- 
‚ дуктом, появляющимся при сгорании виноградного сахара. Этот сложный процесс изучен в 
922 г. Эмбденом. Кюи, пользуясь интерферометрическим методом Кионка, опред®аил, что в 
крови непьющих содержится от 0.0015 до 0,01375 % алкоголя, МеапЫ и Ѕсћмеіѕћеітег приво- 
фат значительно большие цифры — 29 — 36 мг на литр крови, наконец Кионка считает, что в 


фреднем редуцирующих веществ или алкоголя в крови человека содержится 21 мг на литр. 
‚ крови. 


Изучением окисления алкоголя у алкоголиков занимался ряд авторов, 
о все эти работы противоречивы и страдают большим недочетом. В них 
ефе учитывались индивидуальные особенности алкоголиков, не обращалось 
внимания на клиническую картину заболевания, делались лишь суммарные 
ды, что окисление алкоголя у алкоголиков идет более интенсивно или 

№ ничем не отличается от такового у непьющих. | 


п Ѕећмеіѕһеітег исследовал окисление алкоголя у 12 лиц, среди которых были непьющие и 
\ (алкоголики. Всем им вводилось по 1,57 куб. см на килограмм веса алкоголя, причем оказалось, 
м'что у непьющих максимальная концентрация алкоголя в крови достигалась через 2 !/; часа, 
ріразвялась 1,57 куб. см на литр крови, алкоголь у этих лиц совершенно исчезал лишь черев 
`‹15 засов. У хромических алкоголиков ваблюдалась иная картина. После принятвя тех же дов 
алкоголя, что и у непьющих, у них обнаруживалась максимальная концентрация его уже через 

К! \'|; часа и ве превышала 1,3 куб. см на литр крови, через 7 часов у них алкоголя в крови 
и ус не обиаруживалось. Это положение об ускорении сгорания алкоголя у алкоголиков мы 
Е ватодим у Бронагейма и Франка, которые говорят по данному поводу об истинном иммуни- 
ин тете, о более быстром исчезновении из крови привычных пьяниц алкоголя. Фелья, Баубрей- 
севу ваблюдали ускорение выделения алкоголя при мышечной работе, что отчасти зависит 
от усиленного дыхания. Об ускорении сгорания алкоголя говорит также Юнгмихель. Берн- 
зард и Гольдберг приходят к противоположным выводам, считая, что скорость сгорания алко- 
Голя у алкоголиков н непьющих, а также его кривая ничем не отличаются друг от друга. 
ви впрыскивал определевное количество алкоголя животным привыкшим и непривык- 
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шим к последнему, после чего определял его количество в крови, мозгу, печени н поч 
ках. У каждой группы животных обнаруживалось всегда одинаковое количесгво алкоголя, 
это дало повод Жану Леви сделать вывод, что у привыкших к алкоголю животных но имеет 
места повышение сгорания алкоголя, 

Бателли и Штери описали фермент гепатоалкоголазу, разлагающий алкоголь. Гирш вы- 


делил фермент алкогольоксидазу, одинаково появляющийся как у привычных, так и непрв- 
вычных к алкоголю животных Повидимому, өсли эги ферменты в действительносги суде о 
ствуют, то могут быть колебачия в их количестве и активиости. Кионка считает, что усилен. 


вый диурез может уменьшить количество алкоголя в крови и свести его количество к нулю. 
Здесь следует учесть, что алкоголь лиффундирует из мочевого пузыря обратно в кровь, Кионка 
замечает, что за час около 25 — 30% алкоголя, попавшего из почек в мочевой пузырь, может 


обратио всосаться в кровь, причем количество и коицентрация алкоголя не оказывают влияния. 


- і 

Мы исследовали окисление алкоголя при различных формах алкоголь- 
ных заболеваний. Кровь исследовалась по микрометоду Видмарка, через 
определенные промежутки времени. Алкоголь вводился рег 03 обычно через 
час после утреннего завтрака. 

Все больные находились в одинаковых условиях и там, где это удавалось, соблюдался 
постельный режим. Через 2 часа после введения алкоголя в тех случаях, где не наблюдалось 
картины тяжелого опьянения, саутачности. агрессивности и т. д. ови получали обед. Всем 
исследованиым нами больным алкоголь назначался в дозе 1 куб. см на килограмм веса. У здо 
ровых людей 0,5 — 1 куб. см абсолютного алкоголя на килограмм веса обычно вызывает 
легкое опьянение. У алкоголиков, привыкших к большим дозам алкоголя, такая доза, теоре- 
тически, могла вызвать лишь самое незначительное опьявение. Исследовались в большинстве 
<лучаев больные после 2 — З дневного стационирования, а в двух случаях даже после месяч: 
ного пребывания в лечебнице, о чем речь будет ниже. Кроме того для контроля проведено 
исследование окисления алкоголя на двух здоровых непьющих субъектах. 


Прежде чем подойти к описанию отдельных случаев, мы должны отме- 
тить следующую характерную для всех исследованных нами больных кар: 
тину. Количество редуцирующих веществ крови у этих больных было во 
много раз больше, ч-м у непьющих или больных, не принимавших алкоголя 
длительные сроки. Все эти больные в основном своем большинстве испыты- 
вали тяжелые явления алкогольной абстиненции, жаловались на тоску, 
бессонницу, кошмары, болезненные ощущения в различных органах, пугли: 
вость, повышенную потливость, физическую слабость, сердцебиение, в от 
дельных случаях гипнагогические галлюцинации. 

Было бы весьма интересно выяснить структуру этих редуцирующих 
веществ. Возможно, что это недоокисленные продукты окисления алкоголя, 
медленно выделяющиеся из организма, или продукты неправильного обмена. 
Введение алкоголя резко снижало количество редуцирующих веществ кровя 
исследованных нами больных. . 

Старые авторы (Майер, Троммер, Вагнер - Яурегг и др.) полагали, что при хронической 
интоксикации алкоголем образуется какой-то токсин, вызывающий белую горячку и что проти” 
воядием его является опять-таки алкоголь. 

С мнением данных авторов никак нельзя согласиться, так как введение алкоголя бело“ 
горячечным больным не имеет никакого воздействия на течение делирия, не смягчая даже его 
отдельных симптомов, в чем мы имели возможность убедиться, но все же доля истины в вы" 


<казываниях этих авторов имеется, что видно из вышеизложенного (уменьшение в крови реду: 
цирующих веществ под влиянием алкоголя при тяжелой алкогольной абстиненции). 


Редуцирующие вещества, может быть, являются теми токсинами, кото: 
рые в сочетании с другими факторами и вызывают явления тяжелой алко- 
гольной абстиненции, сближаемой Жислиным с белой горячкой. Количество 
редуцирующих веществ, содержащихся в крови у алкоголиков при 2 — 10-днев- 
ном воздержании от алкоголя, иллюстрирует приведенная ниже таблица 1. 

Из этой таблицы мы видим, что при алкогольной депрессии, предели- 
риозном состояини и явлениях тяжелой алкогольной абстиненции количество 
редуцирующих веществ весьма часто превышает норму более чем в 10 раз. 
Для иллюстрации приведем пример, где после введенного алкоголя число 
редуцирующих веществ в крови уменьшилось почти вдвое и параллельно 
этому резко улучшился статус больного. 


К вопросу об окисленни алкоголя при алкогольных заболеваниях 59 


Колы чеетво редуцирующих веществ у алкоголиков в крови 
в первые дни абстиненции 


Таблица 1 
Норма Повышение 
их зра 
> — 
Диагноз Т % Ре о, < м |Всего 
1371 
= С с ч 
= б о © 5 $ 
1. Хронический алкоголизм (тяжелая | | " 
абстиненция). . . .... . . — 3 2 3 — — 8 
2. Хронический алкоголизм (легкая 
абстиненсоня)........... 2 — 2 — — 1 5 
3. Пределирновное состояние . . . . 1 — — 1 — — 2 
4. Алкогольный галлюциноз ....| — 1 — — — — | 
5. Алкоголизм | шизофрения. . . . 1 — — — — — 1 
6. Белая горячка. .........| — — 1 — — — 1 
7. Алкогольная депрессия .....| — — — | — | — 1 1 


Протокол № 2 от 29 ноября 1936 г. Больной П-в И. Ф., 50 лет, со стороны наслед- 
ственности патологической отягощенности не отмечается. Перенес дифтерию, сыпной и возврат- 
ный тиф, воспаление легких и алкогольный галлюциноз. Развивался нормально. По характеру 
замкнутый, мрачный, пастойчивый, склонный к резким колебаниям наст»оения. Пить начал с 
12-летнего возраста. Много пьет с 30 лет. В 38 лет начал опохмеляться, в 41 год видоизмени- 
лось качество опьянения, появилась амнезия периода опьянения. Вначале пил по '/4 литра, в 
дальнейшем количество принимаемого алкоголя стал увеличивать. В 1925 г. систематически 
приничал уже по 2!/, литра водки. Это количество алкоголя принимал до 1930 г. С 1930 г. 
переносливость к алкоголю стала снижаться. В настоящее время пьяаеет от !/, — !/, литра 
водки в первые дни, в последующем пьянеет от небольших доз. Пьет периодами по 5—10 дней 
с небольшими светлыми промежутками от 4 до 5 мес=цев. 

Выглядит значительно старше своего возраста. Накануне поступления в лечебницу выпил 
13 хитра водки. Не пьег 2 дня. В де :ь исследэвания жалоба на сильную тоску, боли в сердце; 
кажется, что сделал что-то очень дурное; испытывает резкую физическую слабость, резкий 
тремор рук. В 1 час 10 минут дня получил в замаскированном виде алкоголь в количестве 
1 куб. см на килограмм веса. | | 

Больной немедленно после этого заявил, что ему стало веселее, исчез тремор рук. Не- 
сколько растормозился. Просит дать еще немного этого же лекарства. Лицо покрасиело. Стал 
хвастать своим высоким положением (в дей твительности не занимает такого положения). За- 
являет, что в голове стало яснее, н если ему будут давать в лаборатории постоянно такое лекар- 
ство, то не следует и выписываться. Просит дать гармонь, он бы сыграл и станповал. Глаза 
блестят, лицо покрылось испариной. Говорит, что если бы у него было всегда такое настрое- 
ние, то он никогда бы не пил; что у чего было около 200 любовных романов; одна женщина 
из-за него будто бы покончила самоубийством. Через 17 минут после принятия алкоголя счи- 
тает, что он совершевно пьян, в голове стало „шикарно“, он „спасен“ введенвым ему средством, 
в приподнятом состоянии стал танцовать. 

ри взятии крови для анализа говорит: „я пьян н кревь пьяная“, а потому незачем 
срать ее для анализа“. Стали всплывать в памяти давно пережитые события. Через 1 час 
10 мивут заявил: „вся эта штука стала проходить“, несколько успокоился, говорит, что танцо- 
вать ему уже не хочется, а просто ему покойно, хорошо, нет никаких желаний, добродушен, 
шутлив, походка ровная, тремора нет. 
өрез 2 часа после принятия алкоголя настроение у больного заметно падает, жалуется 
ма совливость, тяжесть в голове, молчалив отвечает только на вопросы, появилась небольшая 
дрожь в руках. | 
ерез 5 часов больной из лаборатории переведен в палату, говорит, что после прием 
«Этого хорошего средства“ чувствует себя лучше. Настроевие хорошее. Ночью спал хорошо. 
Явления алкогольной абстиненции купировались в течение первого же дня. На второй день 
просит отпустить его на работу в мастерские, чувствовал себя все время хорошо. Обычно 
У этого больного алкогольная абстиненция длилась 5 — 10 дней и протекала довольно тяжело. 
Окисленне алкоголя у этого больного отражено в кривой 1. 


\ 
Анализируя данный случай, мы видим, что у больного отмечается бы- 
строе поступление алкоголя в кровь. Максимальная концентрация алкоголя 
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в крови ваступила через 1!/, часа после введения и превышала в два рам; 
предполагавшуюся концентрацию. Последующие полчаса алкоголь держатся 
приблизительно на одном уровне, затем через 1 час его содержание вк 
снижается почти в четыре раза. Наконец через 5 часов после введения 
алкоголя, в крови его уже не обнаруживалось. Параллельно с этим почти в 
два раза уменьшилось содержание редуцирующих веществ крови. 
Клиническая картина опьянения ие соответствует в данном случае кок. 
центрации алкоголя в крови. В течение первого часа мы у данного больного 
отмечаем сильную эйфорию, психомоториое возбуждение, затем через 11|, 
2 часа, когда концентрация алкоголя в крови достигает своего максимума, 
наступила фаза угнетения, сонливость. Через 3 часа опьянение стало быстро 
проходить. Наконец через 5 часов параллельно исчезновению алкоголя и 
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Кривая 1. Цифры внизу означают промежуток времени в часах. То же относится 
и к следующим краевым’ 


уменьшению количества редуцирующих веществ в крови общее состояние 
больного ‘сделалось значительно лучшим, чем до принятия алкоголя. · 

Как видно из вышеизложенного, окисление алкоголя в данном случае 
значительно повышено по сравнению с другими больными, а также непью- 
щими. Несмотря на это клиническая картина опьянения не соответствует 
количеству введенного алкоголя, вместо легкого опьянения мы здесь имеем 
опьянение средней степени. Все это можно частично объяснить быстрым 
всасыванием алкоголя в кровь и превышением концентрации его более чем 
в два рава сверх нормы. 

Работами №с]оих, Ѕеһмеізһеішег'а, Сгеһапі и др. о связи между коли- 

чеством введенного алкоголя и реакцией организма установлено, что колк- 
чество выпитого алкоголя, пропорционально содержанию алкоголя в крови. 
Максимальное содержание алкоголя в куб. см на литр крови равно числу 
принятых куб. см абсолютного алкоголя на килограмм веса. 
’ 1—2 куб. см алкоголя на килограмм веса, введенных в организм, вызы: 
вают легкое опьянение; 4 — 6 куб. см алкоголя на килограмм веса вызывают 
тяжелое опьянение, наконец 7 — 10 куб. см на килограмм веса вызывают 
уже анестезию. 

Положения этих авторов можно в основном принять, исключая лишь те 
случаи, где имеется интолерантность к алкоголю, привыкание, душевные 
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заболевания, психопатии и т. д. Нам же в своей практике приходилось от- 
мечать немало случаев, где больные принимали по 20 — 25 куб. см абсолют- 
ного алкоголя на килограмм веса, т. е. количество, значительно превышав- 
шее летальную дозу, и переносили его сравнительно большие сроки. 

Исходя из положений вышеупомянутых авторов, максимальная концен- 
трация алкоголя в крови в вышеописанном случае не должна превышать 
1 куб. см на килограмм веса, между тем, как показало исследование уже 
через 1!/, часа, это количество у нашего больного было в два раза выше 
предполагаемого теоретически. 

Очевидно, что несмотря на повышение окисления алкоголя в данном 
случае, увеличение его концентрации в крови свыше чем в два раза против 
предполагавшегося теоретически частично способствовало появлению дан- 
вой картины опьянения. Параллельно с тем, учитывая 35-летний срок зло- 
употребления алкоголем, мы не можем исключить здесь также изменений 
мозга, связанных с злоупотреблением алкоголем, что со своей стороны дает 
повышенную чувствительность его к алкоголю. 

алеко не у всех алкоголиков мы имеем вышеописанную картину окис- 
ления алкоголя в крови. У части больных оно идет по другому типу. при- 
чем в противовес незначительной концентрации алкоголя в крови разви- 


вается резкое опьянение. В качестве примера приведем протокол № 3 от 
13 декабря 1936 г. 


Больной Р. А. И., 36 лет. Отец больного — алкоголик. Больной перенес скарлатину, рожу, 
гонорею. До 9 лет было ночное недержание мочи. С 1931 г, появились эпилептифорыные при- 
падки. Припадки бывают всегда в состоянии похмелья, когда больной виезапно прекращал 
пить. Иногда припадки были и при длительном воздержании от алкоголя. Кроме больших 
припадков. до 15 раз в месяц бывают притадки типа рей та]. Пить начал с 1924 г. Много 
пьет с 1934 г., ежедневно поглощая до литра водки; по его словам никогда не бывает пьяным. 
Для того чтобы опьянеть, прикодится постепенно увеличивать количество алкоголя. 

Последние три года изменился характер опьянения, оно приняло амнестическую форму. 
Последний месяц пил денатурированный спирт. По характеру мрачный, серьезный, скрыгный, 
требовательный, аккуратный, исполнительный, несколько беспокойный, легко сходится с людьми, 
отмечается мекоторое снижение памяти. 

Перед принятием алкоголя отмечается резкий тремор рук, ‚положительный симптом Лип- 
мана, гипнагогические галлюцивации; всю ночь не спал, угнетенное настроение, страх, созна- 
ние ясное, бредовых идей нө высказывает. 

нагноз: пределириозное состояние и эпилепсия. Вес 59,9 кг. В 1 час 35 минут принял 
62,3 куб. см 96% алкоголя (1 куб. см на килограмм веса). При приеме у больного на лице 
гричаса отвращения. Через 10 минут после этого заявляст, что он пьян, „ударило в мозги, 
кружится голова“, жалуется на неприятные ощущения. Стал более разговорчивым, охогно съел 
свой обед, неохотно разрешает взять для исследования кровь, так как боится уколов. При 
Щелканиа пальцами пугается, симптом Липмана попрежнему положительный. Через час после 
принятия алкоголя больной заявляет, что чувствует себя ках бы с похмелья, голова как бы ско- 
ванная' апатичен, желания выпить алкоголь не испыгывает, наоборот, заявляет, что даже про- 
тивно вспоминать о вияе. Тремор рук выражен сильно. Через 1!/ часа стал более вялым, за- 
торможен, появилась сонливость и общая слабость, прилег на диван. 

ерез 2 часа 30 минут больной малоподвижен, депрессивен, высказывает суицидальные 
мысли, говорит, что он уже достаточно поработал, больше нет сил. Счигает, что юр чам нечего 
возиться с ним, мучить его и себя. Заявляет, что ничего не помнит о чем говорил с врачом 
час тому назад. Жалобы на головную боль, говорит, чго у него такэе ощущение, как будто 
мозг болтается в голове. Походка шаткая, через З часа 15 мипут после принятия алкоголя 
несколько растормозился, охотно дает о себе сведения. Сознание ясное. Симптом Липмана, 
страх, тремор рук в той же степени, что и до принятия алкоголя. 

одержание алкоголя в крови у больного Р. иллюстрирует кривая 2. 


В данном случае мы отмечаем постепенное поступление алкоголя в кровь. 
аксимальная концентрация алкоголя в крови появляется лишь через 2 часа 
после принятия алкоголя и достигает немного больше половины количества 
алкоголя, который содержался бы в норме. Выведение алкоголя из крови 
тоже идет постепенно, без заметных скачков. ` 
Через 4 часа после принятия алкоголя количество его в крови значи- 
тельно снизилось и через 5 часов в крови содержалось незначительное ко- 
личество — 0,1921 на килограмм веса, что не имело уже серьезного значения. 


4а ь. 
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Введение алкоголя здесь вызвало лишь вначале легкую картину алкоголь 
ного опьянения. 

Правда, здесь обращает на себя внимание один весьма серьезный 
у больного выпал из памяти небольшой промежуток времени и он не и 
вспомнить, что делал в это время (во втором часу исследования). 

Очевидно здесь мы имели дело с кратковременным нарушением созва 
ния. Обращает на себя внимание также тот факт, что введенный алкогол 
не только не смягчил имевшуюся у больного симптоматику (страх, 
симптом Липмана, сильный тремор рук), но даже, наоборот, весколько 
стрил ее. На этом примере можно убедиться, что та часть врачей, кото 
пытается лечить подобные состояния алкоголем, стоит на ложном пути, 
алкоголь в этих случаях лишь усиливает заболевание. 
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Кривая 2 


Кроме того эти больные уже перед делирием или в пределириознои со 
стоянии часто бросают пить сами, алкоголь им становится противен, что 
имело место и у описываемого нами больного. | 

Количество редуцирующих веществ до введения алкоголя почти в три 
раза превышало установленную норму. В первом описанном нами случае ко- 
личество редуцирующих веществ было выше в два раза, между тем, кроме 
тяжелых явлений алкогольной абстиненции, других психотических симотомоз 
у этого больного не отмечалось. Очевидно дело не в количестве этих реду- 
цирующих веществ, а в их качестве. Возможно, эти редуцирующие вещества 
имеют некоторое отношение к тем „промежуточным ядам“, о которых гово- 
рили некоторые авторы. 

Ночью больной спал плохо. Лишь через 15 дней состоявне больного несколько улучие 
лось, восстановился сон, вастроение стало более ровным. Сувцидальные мысли прошли. 
мавов чувств не было, бредовых идей не высказывал. 13 января 1937 г. выписан из лочебвиды 
в удовлетворительном состоянии. 

У части больных алкоголь достигает максимальной концентрации в крови 
уже через 15 минут после его принятия. 

В качестве примера приведу протокол № 15 от 19 января 1937 г. 


Больной Б., 43 лет, со стороны наследственности ничего патологического ве отмечается. 
Болел корью. Четыре раза контужен и два раза ранен. По характеру веселый, общительный, 
но вспы ‘ьчивый. Пить начал с 16-летнего возраста. Злоупотребляет алкоголем с 20 лет. С 1925 г. 
пьет ежедневно до 2 литров в день. По его словам пьянеет не легко: „Если закуска зорошля. 
никогда пьяным не бываю“. 
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В настоящее время стал увеличивать количество принимаемого алкоголя. Похмеляется с 
1920 г. Накануне исследования спал хорошо, никаких жам б не высказывает, настроевие хо- 
рошее. К 10 часов 24 минуты утра больвой принял алксголь по 1 куб. см на килограмм веса. 
Выпил с отвращевием, попросил двль ему скорее воды, чтобы запить. Через 15 мивут отме- 
чает, что у него кружится голова, эмоционально лабилен, при разговоре с врачом на глазах 
показываются слезы. Через 3) минут больной эйфоричен, говорит: „мне хорошо, очень хо- 
рошо“. Критика повижена. Весел, эротичен. Все окружающие жевщины без различия возраста 
ему вравятся, говорит им комплименты. Говорит безумолку, глаза блесзят. Движення разма- 
шисты. Очень отвлекаем. Скачки идей. Через | час больвой попросил уложить его спать. За- 
являет, что его иаповли „пьявьм", что он „окончен“. Настроение благодушвое, попрежнему 
эротичен. Весел, смеется; изображает со смехом других больных. В 1 час дня больной пообедал. 
Настроение сделалось неустойчивым. Временами плачет, жалуется ва свою жизнь, во преобла- 
дает эйфоричвое, бодрое настроевие. Все ему кажется легким. Обещает всем разные блага. 
Состояние свое осмышляет недостаточно. 

Такое состоявие длилось до 4 часов дня. Попрежнему болтлив, добродушен, обещает 
всем помочь, устроить и т. д. 


Картина окисления алкоголя у этого больного представляется в следующем виде (кривая 3). 
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Интерес этого случая заключается в том, что вопреки принятому поло- 
жению будто максимальная концентрация алкоголя в крови у алкоголиков 
наступает через 11|, часа, здесь, наоборот, через 15 минут мы наблюдаем 
наибольшее насыщение крови алкоголем, которое держалось около 30 минут, 
затем шло постепенное его снижение в крови. Лишь через 7 часов алкоголь 
исчезал из крови, п’ ичем параллельно с этим несколько уменьшилось коли- 
чество редуцирующих веществ крови. Опьянение в данном случае также не 
соответствовало количеству принятого алкоголя и было более тяжелым, чем 
это можно было полагать теоретически. В последующие три двя количество 
редурирующих веществ крови колебалось от 11 до 56 ыг иа литр крови. 

части алкоголиков окисление алкоголя было замедленным. Макси- 
мальная концентрация ео в крови появилась через 1 час, причем через 
2 часа после принятия алкоголя окисление в последующие 6 часов резко 
нарушалось. Концентрация алкоголя снижалась медленно. Параллельно с этим, 
такие больные проявляли тяжелую картину опьянения, которая совершенно 
не соответствует количеству введенного алкоголя. В качестве примера при- 
ведем протокол № 13 от 10 января 1937 г. 


Больной К-—к, 37 лет. Со стобовы наследственности отмечается лишь алкоголизм у ма- 
тери. Родился в срок, развивался вормально. В 1919 г. контужен, после чего был около часа 


без сознания, одновременно был ранен в ногу, с раздроблением кости, вследствие чего нога 
ампутировама. 


1 
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Вскоре после контузии появились эпилептиформиые припадки, по 2—3 раза в день. В на- 
стоящее время припадки стали реже, в среднем один припадок в месяц. По характеру раздра- 
жительный, добродушный, трудолюбивый. Пить начал с 1925 г. Вначале алкоголь переносил 
легко, постепенно стал принимать его все в больших количествах. В течение периода с 1926 г. 
по 1932 г. выпивал в среднем по 1'/; латра водки в день. 

В 1932 г. начал лечиться из-за того, что в пьяном виде стал терять созвание. Вначале 
зыпадади из сознания отдельные эпизоды опьянения, затем стал терять сознание полностью. 
Непереносливость к вину появилась в 1936 г., начал пьяветь от !/, литра водки. 

Перед поступлевием пил с 1 по 7 января 1937 г. включительно. В девь исследования 
жалобы на бессонницу, кошмары, гипнагогические галлюцинации (кажется, что по одеялу 
ползают клопы), страх, подавленное вастроение. В 11 часов 30 мивут дня принял 1 куб. си 
алкоголя на килограмы веса (58,33 куб. см). Через 4 минуты после того как выпил алкоголь, 
заявляет врачу, что он пьян. Берется рукой за голову, закрывает глаза, говорит: „хорошая 
штука“. Через 5 минут после принятия алкоголя пошатнулся и чуть не упал. 

Через 8 минут засмеялся, сказал: „вот так Иван Васильевич“, затем наступила резкая 
сонливость, закрыл глаза, дышит тяжело, скрежещет зубами. На вопрос о томе как он себя 
чувствует, отвечает: „лучше, но появилась слабость, голова пошла вся кругом“. Сильная атаксия, 
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Кривая 4 


еле поднялся со стула, чтобы лечь на диван, руки падают и беспомощно свисают. Через 
12 минут, засыпая, кричит: „Оля, мне еще сегодня на работу“. Засыпая стонет. Через 15 ми- 
нут уснул, лицо гиперемировано. При взятии крови на укол не реагирует, через минуту 
вскрикнул: „Оля, драться я ше буду!“ Погрузился в сон, прэрываемый стонами и отдельными 
бессвязными словами. Спал до 2 часов дня. В 2 часа дня проснулся, дезориентирован, не 
помнит как попал в лабораторию, окружающих называет своими родственниками. Считает, 
что он находится дома, оглушен, спрапивает, пришла ли „Товя“. От предложенного обеда 
отказался, так как хочет сильно спать. 

74 Вновь стал погружаться в сон, лишь на короткие промежутки больного удавалось выво- 
дить из сонливого состояния. Пришел в сознание в 4 часа дня, т. е. через 4!/; часа после 
принятия алкоголя. О том, что с ним было во время исследования, ничего не вспомивает, 
кроме момента принятия алкоголя. 

Окисление алкоголя у этого больного дало следующую картину (кривая 4). 


В данном случае обращает на себя внимание чрезвычайно медленное вы- 
ведение алкоголя. Концентрация его в крови совершенно не соответствует 
той тяжелой картине опьянения, которую мы описали выше. В течение почтя 
4 часов после введения алкоголя больной находился в состоянии оглушения, 
сна, был дезориентирован. Между тем незначительная концентрация алкоголя 
0,47—0,27 на литр крови у здорового человека или у алкоголика, не стра- 
дающего невыносливостью к алкоголю, не вызывает даже самого легкого 
опьянения. Следовательно, здесь наряду с замедлением окисления алкоголя 
имеется еще повышенная чувствительность к нему мозга. 
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Уже. сравнительно небольшое количество алкоголя в 1 куб. см на кило- 
грамм веса вызвало, если не патологическую форму, то по крайней мере 
приближающееся к ней опьянение. Данное опьянение целесообразно было бы 


назвать амнестическим, поскольку на первый план выступает амнезия пернода 
опьянения. 


Факторами, способствующими появлению иепереносливости к алкоголю 
и видоизменению характера опьянения в смысле переход его в амнести- 
ческую форму, в данном случае были, повидимому, травма головы, длительная 
интоксикация алкоголем, приведшая, по всей вероятности, к поражению уже 
ранее инвалидизированного мозга, замедление окисления алкоголя и пр. 

Недоокисленные продукты сгорания алкоголя, которые еще более то- 
ксичны, чем алкоголь, наряду с продуктами неправильного обмена, повиди- 
мому, достигнув известного качественного и количественного соотношения, 
может быть, могут вызывать у таких лиц картину алкогольного психоза. 

В качестве примера повышенной чувствительности к алкоголю, привед- 
шей к патологической форме опьянения, а Также резкого замедления окис- 
ления алкоголя, приведу протокол № 19 от 8 февраля 1937 г. 


Больной С., 31 года; поступил в лечебницу 5 января 1937 г. с жалобами на сильную 

тоску, сумцидальные мысли, бессонницу и болезненное влечение к вину. 

аследственность неотягощенная. Родился в срок, развивался нормально. Окончил 3 класса 
сельской школы, учился хорошо. Пить начал с 1930 г., с 1933 г. перешел к системати- 
чеекому потреблению алкоголя. Выпивает в день от 1 до 1!/, литров. Во время опьямения 
очень возбужден и агрессивен. 

С 1935 г. появились амнезии периодов опьянения. 

В пьяном виде часто совершает попытки на самоубийство. По характеру мягкий, склон- 
ный к резким колебаниям настроения, апатичный; говорит, что ему жить противно, иичто не 
радует, считает единственным для себя успокоением —смерть. За время месячного пребывания 
в лечебнице состояние несколько ухудшилось, была суицидальная попытка. Влечения к вину 
ве испытывает. Перед исследованием жалуется на резкую тоску, болезненные ощущения в 
области сердца, физическую слабость, ночью спал плохо. 

В 12 часов 10 минут прииял алкоголь в количестве 1 куб. см на килограмы веса. Когда 
пил алкоголь, не испытывал никакого удовольствия, через одиу минуту заявляет, что тянет 
зыпить ы чувствует себя совершенно другим, тоска прошла, но не прошли дурные мысли. 
„Когда появится тоска, выпью стакан водки и все пройдет“. 

Через 5 минут считает себя слегка пьяным, так как заплетается язык. Через 10 минут схва- 
тился за грудь, вскрикивает: „разрывает душу“. Схватился за голову и кричит: „Для меня ни- 
чего ив надо, испытываю такое тяжелое чувство, что разорвал бы грудную клетку“. Пола- 
Гает, что он очень „опьянен“. 

Через 1/; часа состояние опьянения в резко выраженной степени, декламирует свои 
стихи. Поднялся со стула и просил ему дать стакан водки, на предложение дать ему стакан 
зоды, ответил: „Нет, мне воды не нужио“. Появилось двигательное возбуждение, порывается 
убежать из лаборатории. Заявляет, что тоски нет, только выпить хочется. 

Через 45 минут после введения алкоголя резкое психомоторное возбуждение, порвал на 
себе рубашку, кричит: „не могу жить“, скрежещет зубами, дезориентирован. Бьет себя по го- 
^ове, вет волосы. Стремится убежать, чтобы пойти выпить пива. 

ерез. | час на вопрос, нет ли тоски, заявляет: „Какая тут тоска, нужен стакан водки“. 
прашивает, где ош находится. Ругает санитарку, схватывает стул, пытается громить лабора- 
торию, бить стекла. На вопрос, где ои находится, говорит: „пе пойму“. і 

Через 1 час 15 минут речевое и двигательное возбуждение усилилось, рвет на себе 
одежду, пытался разбить стул, требует дать ему вож, чтобы себя зарезать, так как не хочет 
жить. В каком учреждении находится — не знает, узнает лишь, врача. Стал бранить санитара, 
считая, что тот над ним смеется. Требует водки и пива. Сопротивляєтся при взятии крови 
ДАЯ исследования, бранится. | 

часа 40 мивут вступил в контакт с больными. Из отделения с большим трудом был 
вновь приведен в лабораторию. Заявляет, что вновь появилась тоска. Возбуждение длилось 
20 4 часов дня. В 4 часа немного поел и заснул, спал до 5 часов 15 минут и проснулся от 
Укола во время взятия крови. В 9 часов вечера больной спокоен, заявляет, что хотя и есть 
тоска, но не такая, как была все время. Высказывает ряд ипохондрических жалоб. 


( Окисление алкоголя в крови у данного больного представлялось в следующем виде 
кривая 5). 


В данном случае мы имеем резкое замедление окисления алкоголя в крови, 
Наряду с быстрым его всасыванием. Максимальная концентрация алкоголя 


5. Советская психоневрология № ? 
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наступила через 30 минут, затем отмечалось постепенное его снижение в 
крови, которое на индексе 0,21 на литр крови задержалось. 

Через 24 часа после введения алкоголя количество его даже несколько 
увеличилось по сравнению с тем, что было через 9 часов после начала 
исследования. Клиническая картина опьянения опять-таки ни в коем случае 
не соответствует концентрации алкоголя в крови. Опьянение здесь прибли- 
жается к типу п&тологического опьянения с расстройством сознания, агрес- 
сивностью и резким психомоторным возбуждением. | 

Лишь через 41/, часа после принятия алкоголя больной уснул, и только 

через 9 часов протрезвился. 
| данного больного обращает на себя внимание тот факт, что после 
принятия алкоголя уменьшвлась тоска, причиняющая больному большие 
страдания, остальную симптоматику, как суицидальные тенденции и т. д, 
смягчить алкоголем не удалось. 
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Кривая 5. За начало координат принят условно „0“, равный количеству 
редуцирующих веществ в крови до введения алкоголя 


Введение алкоголя провоцировало болезненное к нему влечение. Здесь 
мы лишний раз убеждаемся в том, что несмотря даже на отсутствие болез- 
ненного влечения к алкоголю, последнее вновь вызывается алкоголем, кото- 
рый был введен явно или в замаскированном виде. Непереносливость к алко: 
‚ голю и патологическую реакцию на него следует отнести за счет поражения 
мозга алкоголем у психопатической личности, а также чрезвычайного 
замедления у него окисления алкоголя. Нас крайне удивило, что на другой 
день, т. е. через 24 часа, количество алкоголя (редуцирующих веществ) не 
уменьшилось, но даже увеличилось на 19 мг. Это увеличение можно частично 
отнести за счет диффузии алкоголя обратно в кровь путем всасывания из 
мочевого пузыря, а вернее всего, за счет возможного появления благодаря 
алкоголю каких - то новых токсинов, обладающих редуцирующими свойствами. 

Наконец приведем в качестве иллюстрации случай хронического алкого- 
лизма, где параллельно с хорошим окислением алкоголя имеется притупление 
к нему чувствительности мозга, вследствие чего больной принимает огром- 
ное суточное количество алкоголя в 3 литра и вынужден это количество 
увеличивать. 


Протокол № 17. Больной М., 40 лет, поступил 17 января 1937 г. Наследственность иеотя- 
гощенная. Ничем кроме дизентерии не болел. В 1917 г. был контужен. По характеру настойчи- 


| 
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вый, упрямый, общительный, доверчивый. После контузии отмечает большую раздра- 
жительность. 

Пьет с 10 лет ежедневно. В последнее время пьет доЗ литров водки в день. Большое ко- 
личество алкоголя потребляет с 1917 года. По его словам — никогда не пьянеет. Только по 
ночам бывает очень беспокоен, ругается, вздрагивает. За всю жизвь была лишь одна выну- 
жденная ремиссия, когда больной сидел в тюрьме 3!/; месяца. Остальное время пил беспре- 
станно. Перед исследованием чувствует себя удовлетворительно, сон и аппетит хороший, к вину 
влечемия шо испытывает. Больной держится развязно, охотно рассказывает о себе. 

В 10 часов 30 минут утра больной принял 71,7 куб. см алкоголя (по 1 куб. см на кило- 
грамм веса). Выпил очень охотно, сразу же определил, что это спирт, Через 15 минут больной 
стал более оживленным, без стеспевия рассказывает о своей интимной жизни, о своей боль- 
шой половой потенции, об изменах жене, о преступлениях на службе. Появился небольшой 
тремор рук. Через 1 час больной спокоен, самочувствие хорошее, координация ие нарушена, 
появилось желание выпить. Через 2 часа никаких признаков опьянения не отмечается, стал 
лишь молчаливое. Исследование алкоголя в крови дало следующую картину (кривая 6). 
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Анализ данного случая нам показывает, что несмотря на имевшуюся 
контузию, а также тридцатилетний срок злоупотребления алкоголем, при- 
чем последние 20 лет больным принималось огромное количество алкоголя, 
все же окисление алкоголя не нарушено; не изменилось также качество 
опьянения. 

Уже через 5 часов алкоголь из крови исчезал. В последующие часы 
уменьшилось даже количество редуцирующих веществ крови почти в 8 раз, 
что является весьма благоприятным симптомом. Опьянение было чрезвы- 
чайно легким, почти незаметным и совершенно прошло через 2 часа. 

Картина опьянения не соответствовала концентрации алкоголя в крови. 
Несмотря на содержание 1,0735 на литр крови, что должно было дать теоре- 
тически картину легкого опьянения, последнее в это время отсутствовало. 

Все это можно объяснить лишь пониженной чувствительностью мозга к 
алкоголю и чрезвычайно быстрым сгоранием последнего. 

Всего нами проведено 20 исследований при различных алкогольных за- 
болеваниях, причем картина окисления алкоголя укладывается в описанные 
нами типы окисления. Параллельно с тем мы изучили, для контроля, окис-. 
ление алкоголя у двух здоровых лиц. 

Была исследована психически ‘здоровая, непьющая женщина 32 лет и умеренно пьющий, 
Физически крепкий мужчнна 29 лет. Оба они, как и предыдущие больные, приняли по 1 куб. см 
алкоголя ва килограмм веса. Картина окисления алкоголя у первой представлялась в сле- 


дующем виде: максимальная концентрация алкоголя (число граммов на литр крови) была 
почти на 20 % ниже принятого количества алкоголя ва килограмм веса и наблюдалась 
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через 15 минут. Окисление алкоголя длилось 7 часов, причем он зыводился из крови равшо- 
мерно. Клиническая картина опьянения соответствовала количеству принятого алкоголя и вы- 
разылась лишь в легком опьянении, проявившемся в некотором речевом возбуждении. 

Во втором случае максимальная концентрация алкоголя в граммах на литр кровы была 
на 35% меньше количества алкоголя, привятого на килограмы веса и появлялась лишь спустя 
2 часа. Алкоголь поступал в кровь медлеино, около Часа, держался на одном уровне, затем 
постепенио снижался. Окисление его в этом случае длилось 7 часов, причем опьянение со- 
вершенно отсутствовало. У исследуемого лишь несколько увеличился блеск глаз. 
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Как видно из описанных случаев, и у здоровых людей окисление алко- 
голя и его поступление в кровь вависит от их индивидуальных особенностей, 
не обнаруживая однотипной картины. 

Между тем оно резко разнится от. данной картины у алкоголиков, не 
достигая той высокой концентрации в крови, каковая отмечалась у последних. 
Кроме того клиническая картина опьянения резко различалась от последнего 
у алкоголиков. Конечно, судить об окислении алкоголя у здоровых людей на 
основе двух случаев приходится лишь самым предварительным образом, но 
и эти случаи дают некоторое право высказывать вышеописанное суждение. 
Окисление алкоголя у них отражено в кривой 7 и 8. 


К вопросу об окислении алкоголя при алкогольных заболеваниях 69 


ВЫВОДЫ 


1. Одним из факторов, способствующих появлению невыносливости к 
алкоголю при алкогольных заболеваниях, является замедление окисления 
алкоголя в крови, а также повышение к нему чувствительности мозга. 

2. Значительно возрастающую выносливость к спиртным напиткам у 
части алкоголиков можно объяснить быстрым окислением алкоголя, а также 
притуплением к нему чувствительности мозга. 

3. Можно предполагать, что окисление алкоголя в крови у алкоголиков 
идет по следующим типам: 

а) быстрое поступление в кровь и быстрое окисление алкоголя; 

6) быстрое поступление в кровь и замедленное окисление алкоголя; 

в) медленное поступление в кровь и медленное его окисление. 

4. У исследованных нами- больных в состоянии тяжелой алкогольной 
абстиненции в крови наблюдалось значительное содержание редуцирующих 
веществ, свыше чем в 10 раз превышающее норму. Введение алкоголя этим 
больным снижало концентрацию этих веществ, одновременно смягчая син- 
дром похмелья. 

5. При алкогольных психозах редуцирующих веществ в крови было 
меньше, чем при абстиненции. Очевидно тяжесть симптоматики может ча- 
стично обусловливаться ие количествами, а качествами этих веществ. 

6. При делириозных состояниях принятый алкоголь не оказывал никакого 
смягчающего влияния на их симптоматику, а даже наоборот — несколько ухуд- 
шал психотический статус. 

7. Количество выпитого алкоголя у алкоголиков непропорционально его 
концентрации в крови. 

8. Максимальное содержание алкоголя в граммах на литр крови по- 
является у алкоголиков в сроки от 15 минут до 11|, часов после при- 
нятия алкоголя и не только соответствует количеству алкоголя, принятому 
на 1 килограмм веса, но даже превышает его на 30 — 100%. 

9. У контрольных здоровых лиц и у алкоголиков окисление алкоголя 
резко разнится, 

10. Изучение окисления алкоголя имеет большое значение для клиники 
алкогольных заболеваний и может быть использовано в диагностических 
целях. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ВОПРОСЫ КЛИНИКИ СИНДРОМА КУШИНГА! 
Л. М. Телятникова 


Кнев 


Из клиники нервных болезней Киввскозо психоневрололического института (зав. клиникой 
проф. В. М. Слонимская, научный руководитель института проф. Б.Н. Мамьковский, 
| директор Л. И. Маковоз) 


Кушинг в 1932 г. на основании двух собственных наблюдений, 10 клв- 
нически изученных случаев и З патогистологических исследований пришел 
к заключению, что в литературе под различными названиями описан один 
и тот же своеобразный симптомокомплекс, связанный с поражением туберо- 
гипофизарной системы, а именно — с наличием базофильной аденомы перед- 
ней доли мозгового придатка. Кушинг назвал этот симптомокомплекс 
питуитарным базофилизмом (РииЦагу ЬБаѕорһіізт), указывая на патогенетиче- 
скую зависимость между этим синдромом и базофильной аденомой передней 
доли мозгового придатка. 


Симптомокомплекс, по клинической картине аналогичный болезни Кушинга, был описан 
раньше многими европейскими авторами под различными названиями: Асканази — под пазванием 
„А (розКаз озіеорогоіса опдосгниса“, Ямии — „Ріо НурорЫзаге Р]ефога”, Рааб — „ВазорЬЦез 
УогдӢегіаррепз адепот“ и „ШРіаЬёіе дез ѓеютез а БагЬе" Ашнера (1921 г.). Как видно из назва- 
ний, авторы подчеркивали „симптоматическую днагиостику“. 

Синдром Кушинга привлек к себе взимание с первого дня описания его в 1932 г., и мно- 
гие случаи, напоминавшие по клинической картине болезнь Кушинга и подтвержденные пато- 
лого-анатомическим обнаружением базофильной аденомы передней доля гипофиза впоследствии 
были ҝлиницистами проверены н диагностированы как болезнь Кушинга. 

Примером может служить случай Бауэра, описанный в 1913 г. с быстро развившимся 
у больной 36 лет ожирением, гипертонией, гипертрихозом, аменереей, глюкозурией и пигмен- 
тацией и днагностированный как гиперфункция надпочечников без анатомических изменений 
в них. Произведеиная впоследствии по предложению Кушинга проф. Штеренбергом проверка 
подтвердила предположение Кушинга о наличии у данной больной базофильной аденомы пе- 
редней доли гипофиза. Случай заболевания, наблюдавшийся доц. Рубинштейном и Пшенясной 
в 1928 — 1929 гг. был впоследствии (1935 г.) описан ими как первый случай кушинговекой 
болезни в нашем Союзе. 


В советской медицинской литературе за последние два года были опи- 
саны 30 случаев кушинговского синдрома, из которых в трех было произве- 
дено патогистологическое исследование с обнаружением базофильной аде- 
номы передней доли гипофиза (два случая Рубинштейна и случай Шойхета 
и Пальчевского в 1937 г.). 


В монографии ]опиз (1935) проанализированы 35 случаев сиидрома Кушинга, заков- 
чившихся летальным исходом, включая и случаи Кушинга. Патологические изменения, обнару- 
женные в мозговом придатке, оказались вызванными базофильной аденомой в 21 случае, 
в 4 случаях гиперплазией базофильных элементов, в 2 хромофобной аденомой, в одном случае 
ацидофильной аденомой, в 2 случаях высказывали мнение о наличии туморов, но не диференци- 
ровали их, еще в 2 случаях не детализировали характер исследования и в 3 случаях серийные 
срезы гипофиза не показали повреждений. Неп4егзоп приводит 17 случаев, клинической кар- 
тииы гиперадренализма, из которых в 14 проведены секцнониые исследования. В З случаях 
гипофиз как будто был нормальным, а в 11 случаях была обнаружена базофильшая аденома 
в виде мелких ограниченных типичных поражений. Хотя имеется достаточно убедительных 


1 Сообщено с демонстрацией больных 8 января 1938 г. на заседании Киевского общества 
невропатологов и психиатров. 
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нана и бай Ы. мены 


данных в описанных случаях кушинговской болезни, подтверждающих связь между питуитарным 


базофилизмом и синдромом Кушинга, но многое еще в патогенезе этого заболевания остается 
неясным. 


Характерными чертами клинической картины этого синдрома Кушинг 
считает: | 
1) Своеобразное быстро развивающееся ожирение, подушки жира в области 
затылка, надключичных впадин, огромный живот (живот беременных при 
тонких руках и ногах), лунообразное лицо, умеренный гипертрихоз на лице 
и спине; 2) Аменорея у женщин, импотенция у мужчин; 3) трофические рас- 
стройства кожи — появление на животе, бедрах и плечах рубцовых полос 
красно-лилового цвета, ѕігіае сиїіѕ 
с | оланнар ізіепѕае, темнобагровое лицо, пиг- 
Е 25:3 Я Я ментация, экхимозы, акроцианоз 
и мраморовидная кожа на ногах; 
4) гипертония, артериосклероз; 
5) полицитемия; 6) гипергликемия; 
7) остеопороз с кифозом и болями 
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Рис. 1. Больная Ш. | Рис. 2. Больная Ш. 


в костях; 8) астения, пониженная сопротивляемость к инфекциям со стороны 
легких и кожи; 9) головные боли, тошнота, рвота, диплопия, нерезко выра- 
женные экзофталмия, полиурия и полидипсия. 


Таковы классические черты болезни Кушинга. Отсутствие какого-либо из симптомов 
присущих этому заболеванию, не исключает возможности диагноза кушинговской болезни. За 
последнее время с 1932 г. в литературе описано до 60 случаев, представляющих различные 
этапы развития кушинговской болезни. 


В течение последнего года нам пришлось наблюдать два случая кушин- 
говского синдрома. | 

Как первый, так и второй случай представляют почти все черты клас- 
сической картины кушинговской болезни, но второй случай представляет 
собой интерес ввиду наличия изменений турецкого седла, не встречавшихся 
У большинства авторов, и мы в данном случае без аутопсии имеем достаточно 
оснований подтверждать правильность взгляда Кушинга о первичном патоге- 
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нетическом поражении системы „гипофиз — межуточный мозг“ при этом за 
болевании. 


1.— Больная Ш., 27 лет; поступила 5 октября 1936 г. в клинику Психоневрологичеекого 
института с жалобами на боли в области затылка, пояснице н правой ноге, отсутствие юзе08е5 
в теченяе года и чрезвычайно резко выражениое ожирение в области живота, затылка м лица, 
развившееся в продолжение последних десяти месяцев. 

Лицо стало красновато-бурым, на руках и ногах начали появляться „нарывы“, ва местах 
бывших „нарывов“ коша становилась пигмеитированной, синюшного цвета, блестящей. В по- 
следнее время появилась растительность на лице, плечах и спине. Мерзез с 15 лет, регулярво 
раз в месяц, продолжительностью в три дня. Замужем с 17 лет. Четыре беременности, окон- 
чившиеся пормальными родами. Жив один ребенок. 

$4афиз ргаезетз. Больная высокого роста, диспластичка, огромное „лунообразное 
лицо”, короткая жирная шея, подушки жира в области затылка и верхней половины груди, 
огромный жирный свисающий над лобком живот (уерќег ргореп4епз) и сравнительно тонкие ноги. 

На передне-внутренней поверхности плеч и бедер в областа надключичных впадыы ы на 
животе обвлие извилистых, красно-фиолетовых, а местами беловатых широких полос (в 1 см 
шириной и в 5 — 6 см длиной, ѕігіпе сиііз Піѕіепѕае). Во всех вышеуказанвых областях м ва 
нижней части шивота кожа истончена, морщиниста, 
берется в складку наподобие папиросвой бумаги. 
Кожа сухая, местами шелушащаясғ; в области бедер 
и голеней прощупываются инфильтраты. Ноги сине- 
вато-багрового цвета с оттенком мармаресценции (Аїго- 
рЫа сийз, Асгодегтаіііѕ сфгопіса аќгорһіса). Волосы 
в виде пушка на лице, спине и ва плечах; ясно вы- 
раженные усики. На голове волосы сухие, ломкие, по- 
редевшие. На лобке растительность несколько по муж- 
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Рис. 3. Больная Ш. Гликемическая кри- 


вая при нагрузке по Штауб - Трауготу 
15 октября 1936 г. 


скому таги Дермографизм стойкий с цианотаческим 
оттенком. Пиломоторная реакция живая. Со стороны 
черепномозговых нервов и сухожильных рефлексов 
Е от нормы не отмечается. Кровяное давле- 
ние 105. 

При исследовании генитальвого аппарата (доц. Хо- 
мякова) отмечены следующие даныые: матка эзначи- 
тельно меньше нормы, смещена кзади, ограниченяо 
подвижна, не болезненна. Придатки не увеличены и ве 
болезненны. Главное дно, поле зрения — без измене- 
ний. На рентгенограммах черепа, турецкого седла я 
тел позвонков патологических уклонений от нормы 
не обнаружено. 

Остаточный азот в крови 66 мг%/, резервная 
щелочвость 53,6 у%, кальций 10,4 мг /о, калий 24,3 мг%, 
іпдех 2,3, холестерин в крови 125 мгоо. 


Общий аналия крови — формула Шиллинга, водная нагрузка по Фольгарду в пределах 


нормы. 


езкция Вассермана в крови отрицательная. Основной обмен — 25%, специфическое 


динамическое действие пищи -|- 17%. Гликемическая кривая крови по Штауб - Трауготу пред- 
ставляется в следующем виде (см. кривую, рис. 3). 


2. — Больная Р., 34 лет; в апреле 1937 г. обратилась амбулаторно с жалобами на сильные 
головные боли с преимущественной локализацией в области затылка, сопровождающиеся часто 
тошнотой, а иногда и рвотой, общую слабость, боли в пояснице и ногах, ожирение лица, шеи, 
затылка и огромиое увеличение живота, быстро развившееся в течение нескольких месяцев, 
частые приливы крови и ощущение жара на коже лица, сердцебиеине во время лежания, 
появление растительности на лице и расстройство шепзез. Больной считает себя с 1935 г., когда 


впервые 


заметила припухание шеи справа, а через месяц ва симметричном месте и слева. 


Затем быстро начало полнеть лицо, преимущественно впереди нижней половины ушыой рако- 
вины, вдоль восходящей ветви нижней челюсти и на подбородке. Вслед за ожирением лица 
больная отмечает быстро развившееся увеличение живота и отложение жира в области затылка 


и верхней половины груди. „О 


пухоль на лице и на шее“, как характеризует больная своеоб- 


разное отложение жира, то уменьшалась, то увеличивалась, а иногда достигала таких размеров, 
что у больной иеоднократно диагностировали раго{{. Приблизительно через год начали кро- 
шиться зубы, выпадать волосы на голове, появилась слабость, изменился ‘цвет лица. Бывшая 
до того неж ная, бледиорозовая окраска щек превратилась в яркобагровый разлитой румянец, 
В последнее время появились сильвые головиые боли и боли в пояснице и в ногах, раститель- 
ность на лице и изменился характер тепзеѕ. Мепзез, бывшие всегда регулярными, в послед- 


нее время раз в 


]1|› — 2 месяца, продолжительностью в один день и скудные по количеству. 


За два с половиной года болезни прибавила 16 кг веса. 
Мепзез с 12 лет были безболезненными, правильными (раз в месяц по 3—4 дня). 
В возрасте 29 лет беременность, закончивщаяся нормальными родами. 


А 


зит Ьл 
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З+афиз ргаезепз. Рост больной 151 см, вес 64,2 кг, диспластичка. При первом 
згляде обращает на себя внимание большое „лунообразное“ лицо с двойным подбородком 
` красно-багровым разлитым румянцем, короткая, жирная шея, „подушки жира” в области ва- 
ылка ы надключичных впадин, огромный жирный выпяченный живот, слегка свисающиай над 
обком (по размерам соответствующий 8-месячной беременности) и сравнительно тонкие ноги 
| руки. На щеках, подбородке и верхней губе пушок. Пульсация шейных сосудов. 

ожа на животе синеватого цвета, в виде широких полос просвечивают вены; на боковых 
астях нижмей трети живота имеются лилово-цианотического цвета зігіае сиііз Піѕіепѕае в не- 
юльшом количестве. 

В верхней части груди кожа красно-багрового цвета, пигментированная, на спине много 
буровато-красных мелких`пятен. Руки покрыты миогочисленными веснушками. В области груд- 
вых желез просвечивается сеть широких подкожных вен. На нижней половине бедер и голенях 
багрово-синеватая кожа с оттенком мармаресценции и просвечввается много поверхностных 
подкожных вен в форме многочисленных телөангиэктэзий. Кожа на голенях несколько лосня- 
щаяся, в складку не берется, тестоватая, набулшая; пи вдавлении пальцем остаются ямки, 
медленно сглащивающиеся. В области голеней, преимущественно левой, обилие пятен после 


кровоизлияний всех оттевков, начиная с красного до фиолетово-бурого цвета (акроцианоз). 
На голове скудная растительность с частичным 

облысением. На лобке и в аксиллярной области 

густые волосы. 


Рис. 4. Случай 2. Больная Р‚.'до с: ` щ4Рис. 5. Случай 2. Больная Р. 
заболевания в 1931 г. {в 1937 г. 25 декабря 


Нерезко выраженная экзофталмия, слегка птсзировавные веки. Зрачки равномерные, пра- 
вильной формы. Реакция на свет, конвергеицию и аккомодацию живая. Движения глазных 
яблок не ограничены. Правая носогубвая складка слегка сглажева. Сухожильвые рефлексы на 
верхних и нижних конечностях равномерные, патологических рефлексов нет. Дермографизм 
яркокрасный, широкий, стойкий, пиломоторвая реэкция живая, симптом А шнера — 14. Кровя- 
ное давление по Рива-Роччи колеблется ва следующем уровне: !4/;о, !50/а5 м 180/,;. Пульс 
умеренво напряженный, ритмичный, 86 ударов в 1 мивуту. Сердце: расширение сердуа вправо 
на 11|; см, глухие тоны ва верхушке, систолический шум и акцент второго тона ша аорте. 

сследование генитального аппарата (доц. Хомякова). Волосистость на лобке по женскому 
тапу, варужвые половые части сформированы нормально. 1егиѕ в нормальном `положенин, 
значительно меньше нормы, яичиики не прощупываются. 
ьная находится под наблюдением нервной клиники Киевского психоневрологического 
виститута с мах 1937 г. После консультации с проф. Маньковским и проф. Слонимской в мае 
был проведен ряд лабораторных исследований, рентгенологическое исследование черепа и ис- 
следование глазного дна. 

Общие авализ крови — формула Шиллинга в пределах нормы. Основной обмен 5 0/0, специ- 

г Фическое динамическое действие пищи по Плауту -|- 109%. Сахар в крови натощак 0,098, после 
_ принятия 100,0 глюкозы чрезвычайно высокне цифры гликемической кривой (см. кривую, рис. 6). 
: Исследование глазного дна 23 мая (проф. Шевчук): острота зревия — 1,0. Поле зрения 
‚; _ХОовЦевтрически сужено. Соски бледные, особенво левый в височной половине. 

ентгенограмма черепа (доц. Гейнисман). Кости свода черепа без особенностей, турецкое 


Седло несколько увеличено в передне-заднем размере. огзию зеПае истончено, остеопорозно. 
Таков был Заз больной в мае. і 
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В июне головные боли настолько усилились, что больная была вынуждена оставить р 
боту. В течение последующих месяцев почти постоянно головные боли с тошиотой, а иной 
и рвотой, сильиме боли в пояснице и ногах. Больная стала вялой, апатичной. 

нпственным средством, до некоторой степени уменьшавшим нитевсивность голове: 
‘болей, были порошки Кушиига. | 


Сахар В МГР. % 
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Рис. 6. Больная Р. Гликемиче- Рис. 7. Больная Р.Гликемическая 

ская кривая при нагрузке по кривая при нагрузке по Штауб- 

Штауб -Трауготу 23 .мая 1937 г. Трауготу 15 ноября 1937 г. 


В таком состоянии в начале ноября больная поступила в клинику Психоневрологическо: ›| 
жиститута. | 
При рентгенологическом исследовании черепа, произведенном через полгода (4 ноябр | 
обнаружено, что описанные раньше изменения более резко выращены. Особенно резкие изм · 
невия обнаруживаются со стороны догзит ѕеае, которая уже в значительной степени узур - 
рована. Дно турецкого седла представляется нечетким. Отмечается остеопороз тел позвонк з 
и дуговой кифоз грудного отдела позвоночника. Описанная картина в области турецкого сед 1 
‚обусловлена интраселлярной опухолью (доц. Гейнисмаи). 


Рис. 8. Рис. 9. 
Рентгенограмма черепа и турецкого седла больной Р. (изменения по типу нитра- 
селляриой опухоли) 


Резервная щелочность крови 47,7у0, кальций 11 мго, калий 21,86 мго/о, холесте 
рин 156,6 мго/, остаточный азот 48,3 мг %. | 

Основной обмен — 6%. Водный обмен по Фольгарду за 4 часа больная выделила 390 си 
воды. Проба Ольдрича натощак —25 мин. При углеводной нагрузке вновь отмечалась понищев 
ная толерантность к углеводам (см. кривую, рис. 

Интересную картину дала капилляроскопия н у• нашей второй больной. 

При исследовании капилляров ногтевого ложа на 4 пальце левой руки отмечается в 
розовато- желтом мутном фоне большое количество грубых, коротких, причудливо извитыт 
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неправильно расположенных капилляров в Форме цепочек, штопоров и клубочков. При отно- 
сительно средней ширине артериального колена значительное расширение венозной части, 
отдельные удлиненные паретиче- 
ские петли. Переходная часть рас- 
ширенная и извилистая. В З — 4 ка- 
пиллярах аневризмы. Неодинаковое 
- крововаполнение и быстрота тока 
во всех капиллярах. В некоторых 
капиллярах оживленный сплошной 
- ток, в других замедленный, стазы. 
а тыле кистей рук на розовато- 
- буром фоне большое количество 
_ расширенных, темнокрасных капил- 
ляров и густая венозная сеть. 
- Аневризмы, экстравазаты. Иссле- 
дование голеней; на интенсивно 
красном с цианотическим оттенком 
фоне колоссальное количество ато- 
ничных капилляров и густая сеть 
- расширенных венул с аневризмами 
и экстравазатами. Ток крови резко 
- замедленный; во многих венулах 
` отсутствие течения крови. В области 
верхней части живота на желто-бу- 
роватом фоне много расширенных 
капилляров и бурых пятен среди 
них. Субпапиллярное сплетение от- 
сутствует. 
йчас же по поступлении в 
клинику больная получила 6 сеансов 
глубокой рентгенотерапии. Попутно Рис. 10. Случай 2. Капилляры кожи голени больной 0. 
принимала ванны, массаж и кварц. 
МЕЗЕ К концу пребывания в клинике отмечала значительное улучшение состояния. Уменьши- 
лись головные боли, боли в пояснице и ногах, уменьшилась слабость; больная стала более ожи- 
вленной и подвижной. . 

По выходе из клиники при- 
ступила к работе. В настоящее 
время, т.е. через два месяца после 
рентгенотерапии, отмечается почти 
полное отсутствие головных болей 
и в области поясницы и ног, от- 
сутствие адинамии. Больная про- 
должает работать на фабрике и 
выполняет сама домашние работы. 


При сопоставлении кли- 
нической картины, наблюдае- 
мой у наших больных с кар- 
тиной кушинговской болезни, 
описанной самим Кушингом, 
не возникает сомнений, что 
перед нами в обоих случаях 
явная картина этого заболе- 
вания. У наших больных 

‚ имеются все черты класси- 

„ческой картины кушингов- 

В. синдрома, кроме поли- 

цитемии. 

Изучение литературных 

Г данных указывает, что даже 

Р Рис. 11. Случай 2. Капилляры ногтевого ложа больной Р. в с лучаях кушинговской бо- 

лезни, подтвержденных пато- 

гистологическим обнаружением базофильной аденомы передней доли мозго- 

вого придатка, не всегда и не в одинаковой степени бывают выражены все 
характерные симптомы. 
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По мере накопления новых наблюдений симптомокомплекс, описанный 
Кушингом, расширяется и уточняется. 

Как мы уже указывали, второй наш случай приобретает особый интерес 
ввиду наличия увеличения и остеопороза турецкого седла. Хотя большое клиныи- 
ческое сходство с картиной, наблюдаемой у наших больных, дает и генито- 
супраренальный синдром Кук - Аперта - Галле, но во втором нашем случае диа- 
гноз не представляет тех затруднений, которые обычно возникают при сравне- 
нии этих заболеваний на основании только клинической картины без секции, 
ввиду наличия данных, указывающих на опухоль в области турецкого седла. 

Как известно, синдром Кук- Аперта - Галле возникает вследствие гипер- 
функции коркового слоя надпочечников, вызываемой гиперпластическими про- 
цессами и характеризуется дистрофическими расстройствами кожи, воло- 
сяного покрова, генитального аппарата и жирового обмена. 

У наших больных мы имели небольшой пушок на щеках и подбородке 
в отличие от резко выраженного гипертрихоза при генито-супраренальвом 
синдроме. Ратнер считает чрезвычайно важным диференциально-диагностиче- 
ским призваком разную степень гипертрихоза при этих заболеваниях. 

При болезни Кушинга никто из авторов не отмечал резко выраженного 
гирсутизма, характерного для генито-супраренального синдрома. 

Медленное течение процесса также указывает на наличие кушинговского 
синдрома. Так как причиной генито-супраренальвого синдрома чаще всего 
являются злокачественные новообразования надпочечников (аденокарциномы), 
то наблюдается быстрое течение процесса, в то время как при базофильной 
аденоме в большинстве случаев наблюдается медлевное прогрессирование. 


Кушинг описал больную, у которой болезнь развивалась в течение почти 


пятнадцати лет. 


Краус считает отличительвыми чертами кушинговской болезни своеобразный тип ожире- 
ния (колоссальное отложение жира в верхней половине туловища при относительно тонких 
ногах), характерные зігіае сиііѕ Ч134епзае на животе и бедрах и часто наблюдаемый дуговой 
кифоз на почве остеопороза позвоночника. 


Наличие у нашей второй больной картины повышенного внутричерепного 
давления с концентрическим сужением поля зрения, увеличение турецкого 
седла с истончением И разрежением Чогзит и наклонностью к прогрессиро- 
ванию этих изменений указывают на наличие опухоли в области турецкого 
седла. Остеопороз тел позвонков и дуговой кифоз грудного отдела позво- 
ночника, боли в спине и пояснице, наблюдаемые у нашей больной —характер- 
ные симптомы кушинговской болезни. Боли в спине и в пояснице можно объ- 
яснить сдавлением чувствительных корешков размягченными телами позвонков. 

Своеобразное, быстро развившееся ожирение, легкий гипертрихоз, гипер- 
тонию, зігіае сиќёіѕ діѕїепѕае, пигментацию и другие трофические и сосудистые 
расстройства кожи, высокие цифры гликемической кривой, адинамию, атро- 
фию матки и пониженную функцию яичников у. нашей больной согласно 
современным данным клининеских патогистологических и эксперименталь- 
ных наблюдений можно приписать с наибольшей вероятностью первнчному 
поражению функции гипофизо-диэнцефалической области, с последующим 
вовлечением в процесс и других эндокринных желез. 

Эффективность рентгенотерапии (значительное улучшение состояния 
больной) также указывает на наличие в области гипофиза опухоли адено- 
матозного характера. 

Увеличение турецкого седла заставляет нас думать и о синдроме Фрей- 
лиха — гипофизо-церебральном ожирении. При адипозо-генитальной дистро- 
фии отмечается характерное отложение жира в области бедер, ягодиц, внизу 
живота и на лобке, обратное развитие вторичных половых признаков (исчез- 
новение волос на лобке и в аксиллярных областях), своеобразная, нежная, 
тонкая, бледная кожа, отсутствие гипертонии и глюкозурии, что не соответ- 


сх т 


ту 


а 


РЕЧ 


р 


Вопросы клиники сяндрома Кушинга 77 


твует симптомокомплексу, наблюдаемому у нашей больной. О тиреогенном 


эже ренин не приходится думать ввиду отсутствия каких-либо симптомов, 
захковраинающих гипотиреоз. г 


Азменения турецкого седла при кушинговской болезни были впервые описаны амери- 
санстиьими авторами Н. Соһеп и Н. Ое в 1936г. При наличии яркой клинической картины 
завад рома Кушинга с отсутствием, как и в наших случаях, лишь полицитемии, авторы отме- 
зала следующие рентгенизменения: {озза рци{апа оказалась неправильной в смысле контуров и. 
чзаемвась явлення декальцинации клиновидных отростков. На ренігенограмме черепа обнаружена 
я вала = декальцинация (это относится ко всему скелету), и в ием имелось много прозрачных очагов. 

В добавление к остеопорозу в люмбальной части позвоночника отмечается хронический 
эстеоартрит. В моче наблюдалось повышенное выделение кальция по сравнению с нормой. 

екция показала увеличение гипофиза (весом в 6—8 г, расширение турецкого седла, где 
передние клиновидные отростки были увеличевы м продвинуты вперед. Гистологически опу- 


жоАтњ оказалась карциномой передней доли гипофиза с метастазами в печень. Характер клеток 
оп ӯужоли определенно базофильный. 


Кушинг первый высказал мысль о патогенетической зависимости между 
опысанным им синдромом и базофильной аденомой передней доли гипофиза, 
и вазменения, которые возникают под влиянием развивающейся базофильной 
аденомы в системе „гипофиз—межуточный мозг“ (по Кушингу), он считал пер- 
вичными. Секреторные расстройства и морфологические изменения, наблю- 
даемые при кушинговском синдроме в других эндокринных железах, как-то: 
на дпочечниках, щитовидной, паращитовидных и половых железах, Кушинг 
считает вторичными, возникающими в результате нарушения функции туберо- 
гни пофизарной области. Хотя базофильную аденому обнаруживают в передней 
доле гипофиза, но она оказывает влияние и на другие клетки межуточной 
м задней доли гипофиза, и это возможно и обусловливает симптоматику дан- 
ного заболевания. Ведь известно, что передняя доля гипофиза активирует 
заднюю долю гипофиза и межуточный мозг. | 

Концепция Кушинга встретила ряд возражений со стороны Крауса и 
Бауэра, которые выдвигают совершенно противоположные взгляды на пато- 

генез и механизм развития отдельных симптомов. 


Известно, что выпадение функции гипофиза вызывает атрофию коры 
надпочечников у животных и у больных людей. 


При аддисоновой болезни отмечали уменьшение базофильных элементов, 
а при повышенном кровяном давлении различного происхождения увеличение 
их (Краус) Эти данные указывают на существование связи между базофильны- 
ми клетками гипофиза и надпочечниками и послужили основанием к гипотезе 
Бауэра о том, что гипофиз продуцирует интерреналотропный гормон, акти- 
вирующий кору надпочечников аналогично тиреотропмому, паратиреотропному, 
панкреатропному и другим гормонам гипофиза, стимулирующим почти все 
эндокринные железы. И Бауэр считает, что базофильная аденома ведет 


к гиперфункции надпочечников, и все симптомы кушинговской болезни рас- 
сматривает как вторичный интерренализм. 


ам кажется, что все-таки многие характерные черты болезни Кушинга 
(например, остеопороз, своеобразное распределение жира, картину крови и цере- 
бральные симптомы) объяснить исключительно интерренализмом невозможно. 


Краус считает, что при болезни Кушинга первичным является расстройство регуляции 
жирового обмена, неясного еще генеза, а явления базофилизма (гиперплазии базофильных 
элементов) и интерренализма возникают вторично, возможно компенсаторно в течении про- 
цесса, аналогично гиперплазии или аденоме эпителиальных телец при остеомаляции. 

В своих возражениях он ссылается на то, что не во всех случаях кушинговской болезни 
была обнаружена базофильная аденома, а также указывает на возможность гиперплазии базо- 
фильных элементов и не при синдроме Кушинга. Еще Вегь!ііпсег (Берблингер) первый обратил 
внимание на гиперплазию базофильных элементов при злокачественном склерозе почек, вто- 
ричной сморщенной почке, эссенциальной гипертонии и прогрессивном параличе. 

енахождение базофильной аденомы в некоторых случаях можно объяснить чисто техни- 
ческими недочетами при секционмой обработке материала (случай Бауэра, Роха, Рутисхаузера 
и других). С другой стороны, не всегда эозинофильная аденома сопровождается акромегалией, 
а аденома щитовидной железы — струма — базедовой болезнью, и что в свою очередь наличие 
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базофильной гиперплазни или базофильной аденомы ше всегда также обусловливает купиинго»- 
скую болезнь. Ведь и ацидофильная аденома (в одном случае) и хромофобная аденома (в дву 
случаях) были обнаружены при кушинговском синдроме. 


В случае Кушинга, описанном им в 1933 г., весь гипофиз подвергся тщательному иселе- , 


дованию. При наличии чисто базофильного типа аденомы в передней части гипофиза в задией 
доле была обнаружена явиая инвазия эмигрировавших базофильных клеток. Комки грануля- 
ционной субстанции были разбросаны в рыхлой глин неврогипофиза н их можно было просле- 
дить также в ножке туберальной области. 


Кушинг предполагает: что базофильная аденома оказывает свое влияние 


как путем выделения своего специфического гормона в общий ток крови, так 


и путем инфильтрации базофильными элементами задней доли гипофиза и 


ч 


| 


ножки, что оказывает в свою очередь несомненное влияние на диэнцефаличе- . 


скую область. На возможность инфильтрации задней доли гипофиза базофиль- 
ными элементами указал еще в 1901 г. Тһот, а впоследствви ЕтгАБет, 
из1епз Р]ащ, ем и Іа, Ктаизз, ТгаиБе и др. авторы, считавшие это осо- 
бенностью пожилого возраста. 


Геринг (Негтіпф) первый указал на присутствие гиалиновых шаров в задней доле в 
в рыхлой ткави ножки гипофиза и переход их в спинномозговую жидкость. Кушинг подтвер- 
дил эти наблюдения. " 

Последние работы Бауэра, Цондека, Ансельмино, Гофмана и др. указывают на ведущую 
роль гипофиза в регуляции гормональных и вегетативных процессов и организме. 

Гуссей, Люке, Рэаб, Рутисхаузер н Ансельмино экспериментальными исследованиями под- 
твердили влияние туберо-гипофизарной области на углеводный, жировой и минеральный обмены. 

Наконец за последнее время описано несколько случаев кушинговского синдрома с поло- 
жительными результатами рентгенотерапии гипофиза (случай Кушинга, Датнера, Килина, Ямина, 
Соркина и Вилькомирского). 


Эффективность рентгенотерапии при синдроме Кушинга, как и при других 
опухолях гипофиза, также является доказательством, подтверждающим взгляд 
Кушинга о патогенетической роли гипофиза. Хотя наш второй случай пока не 
имеет подтверждения в патогистологических исследованиях, но клинические 
и рентгенологические данные указывают ва присутствие тумора в области 
мозгового придатка, а результаты рентгемотерапии подтверждают наше пред- 


положение, и потому данный случай, как и случай, описанный Н. Соћер и 


Н. ЮіЫе, может до некоторой степени служить подтверждением концепции 
Кушинга о первичном поражении гипофизо-туберальной области при этом 
еще сравнительно редком заболевании. 


ВЫВОДЫ 


1. Симптомокомплес Кушинга, описанный впервые лишь в 1932 г. и вы- 
деленный им в отдельную нозологическую единицу, является сравнительно 
редким заболеванием, а патогенез и механизм происхождения отдельных 
симптомов является пока еще настолько дискутабильным вопросом, что ка- 
ждый случай кушинговского синдрома, проливающий свет на патогенез этого 
заболевания, представляет безусловно интерес. 

2. Со времени описания кушинговской болезни, в последующих работах 
сам Кушинг и другие авторы отметили ряд новых черт, появившихся прн 
этом заболевании на различных этапах развития процесса. 

3. Увеличение и остеопороз турецкого седла при синдроме Кушинга, 
впервые описанные в 1936 г. Н. Соһеп и Н. ОіЫе и так резко выраженные 
в нашем втором случае, являются новой чертой этого симптомокомплекса. 

4. Описанный нами случай с картиной явно выраженного синдрома по- 
вышенного внутричерепного давления с концентрическим сужением поля зре- 
ния, увеличением и остеопорозом турецкого седла и положительными резуль- 
татами рентгенотерапии может до некоторой степени являться подтвержде- 
нием взгляда Кушинга о ведущей роли гипофиза при кушинговском синдроме. 
Нарушение функций системы „гипофиз — межуточный мозг“ Кушинг считает 
первичным, а изменения в других эндокринных органах — вторичными, 
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Среди причин, вызывающих патологические изменения высшей нервной 
деятельности, в основном отмечают: „сшибку“ процессов возбуждения и тор- 
можения в одном и том же элементе, перенапряжение нервных процессов слиш-- 
ком сильными, слишком продолжительными условными раздражителями, пре- 
вышающим выносливость соответствующих элементов; повторное, многократ- 
ное, применение раздражителей или перенапряжение процессов торможения... 
Деятельность больших полушарий при этом осложняется появлением про- 
цесса торможения, которое ослабляет нормальное действие раздражителей. 
_ Такое торможение И. П. Павлов трактовал, в данном случае, как противо- 
действие чрезмерному Ффункциоиальиому разрушению клетки и рассматривал 
его как специальное функциональное состояние центральной нервной системы. 

Для понимания всех этих явлений Павлов еще на ХП] международном конгрессе физио- 
логов в Босфне в 1929 г. указывал еще ва одно свойство нервных клеток, на которое до 
того времени не обращалось достаточно внимания, а именно — на их работоспособыость. При 
: работе с условными рефлексами этому свойству клеток центральной нервной системы должно 
: быть уделено особое внимание, так как от работоспособности их зависит возможность устано- 

вления правильиого баланса процессов истощения и восстановления. От этого свойства, глав- 
ным образом, зависит соответствие реакций нервных элементов силе раздражителя, т. е. их 
способность отвечать сильиой реакцией на сильные раздражители и слабой на более слабые— 
и такая же возможность давать повторные ответы на одиы и тот же раздражитель без ослаб- 
ления нитенсивности эффекта. При предъявлении требований к деятельности, превышающей 
работоспособность нервных элементов, дальнейшее увеличение реакции выше определеиного 
максимума не иаблюдается. Ответ может оставаться максимальным или чаще он умень- 
шается. И. П. Павлов предполагает, что при напряжении нервных процессов за пределы 


работоспособности соответствующих элементов раздражитель вместо раздражительного про- 
цесса вызывает тормозный. 


Этот вид ослабления реакции Павлов называет запредельным торможе- 
нием. Появление такого запредельного торможения возникает при наличии 
сальных или сверхсильных раздражителей, действующих на нервную систему. 

Поскольку появление этого запредельного торможения связано с чрез- 
мерной нагрузкой центральной нервной системы и обычно является пред- 
вестником развития патологического состояния, чрезвычайно важно при 
работе с условными рефлексами иметь точное представление о том, рабо- 
тает ли данная нервная система на пределе своей работоспособности или 
нет. Кроме того, определение границ нормальной нагрузки дает нам указание 
о высоте работоспособности нервных элементов наших животных, а это 
является признаком основных свойств, определяющих тип нервной системы. 
Как известно, характеристика подопытных животных с точки зрения типов 
их нервной системы и точное установление близости нагрузки к пределу 
является очень важной задачей при постановке опытов с условными ре- 
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Флексами, как с методической точки зрения, так и с точки зрения правиль 
оценки получаемых данных. Вот почему каждая новая проба, способствующ 
правильному установлению этих данных, приобретает большое практическ 
значение. 

До настоящего времени известны следующие признаки наличия зац 
дельного торможения: 1) равная сила действия сильных и слабых разд: 
жителей, 2) отсутствие увеличения или даже уменьшения величин условнь 
рефлексов при усилении раздражителей или увеличении времени действ; 
раздражителей, 3) отсутствие увеличения эффекта при повышении возбуд 
мости животного. На основании этих признаков и устанавливается обыч 
предел работоспособности для клеток нервной системы, 

азрабатывая общую проблему работоспособности нервных клеток, и 
по ходу наших опытов вынуждены были давать отдых животному от отдел 
ных раздражителей. Этим мы создавали условия для восстановления работ 
способности центральных нервных элементов. 

В предыдущей работе!, в которой мы показали возможность образована 
стереотипа опыта на количество раздражителей и влияние изменений этг 
количества на высшую нервную деятельность, нам по ходу исследовани 
пришлось поставить целый ряд опытов, с пропусками отдельных раздрад» 
телей из общего комплекса применяемых раздражителей. Результаты эта 
опытов оказались неоднородными, но детальный анализ показал, что веодв 
родность результатов обусловлена применением раздражителей разной силь 

ри таких условиях этот материал может быть истолкован с точки зрен 
вмешательства охранительного торможения. 

Особенность постановки наших опытов заключалась в том, что и 
с заранее установленного стереотипного количества раздражителей снимал 
на один опыт какой-либо раздражитель и затем следили, как это отра 
зится на величине условных рефлексов в последующие дни. Мы подо 
к этому вопросу с точки зрения изолированного нарушения количественно 
стороны стереотипа опыта. Мы приняли специальные меры к тому, чтобы в 
вырабатывать стереотипа последовательности, а иметь стереотипным толь 
количество раздражителей. Наши опыты показали, что нарушения и колич 
ственной стороны стереотипа дают изменения величин в обычных рефлекса 
при этом эффект изменения зависит от пропуска сильного или слабого раз 
дражителя. 

В настоящей работе мы поставили перед собою вопрос о том, насколь 
эти изменения привычной нагрузки в сторону ее уменьшения могут служит 
показателем предельной работы центральной нервной системы. 


Для этой цели мы провели исследования на двух собаках с кличками Серка п Бет 
Серка принадлежит согласно классификации Павлова к слабому возбудимому типу, а Бема - 
к сильному ураввовешенному типу животных. При образовании условных рефлексов мы усп 
новили строгие рамки количества времени опыта, которое всегда строго равнялось 24—25 ил 
нутам. Мы очень точно придерживались этих рамок, порядок раздражителей и паузы иеді 
ними были различные. Таким образом вырабатывался стереотип деятельности из количести 
раздражителей и общей продолжительности опыта, а последовательность раздражителей 00 
стоянно менялась от опыта к опыту и таким образом не могла стать стереотипным кома 
ксом. Величины условных рефлексов измерялись нашим обычным способом, у Белки за 10 се 
кунд, а у Серки за 15 секунд изблированного действия условного раздражителя. 

После работы в течение одного года с обеими собаками, при строгом соблюдения у 
занных рамок времени, мы приступили к специальным пробам. Наши пробы заключались в 
том, что мы из обычного опыта, который проходил в пределах 24 — 25 мивут, исключм 
один какой-либо раздражитель: одна из точек коры в комплексе всего опыта оетавалась 
обычной нагрузки. Таким образом мы рассчитывали выяскить, как действует пропуск одвою 
раздражителя как уменьшение обычной нагрузки коры на всю ее стереотипную работу. 

Настоящая работа продолжалась свыше двух лет, так как мы считали необходимым ваша 
пробы, т. е. изменение стереотипа опыта производить очень редко, и между отдельными 100 


* Изменение стереотипа из количества раздражителей. Физиолог. журн. СССР, т. ХХІ,№4. 
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ами всегда устанавливали длительный период подкрепления стереотипного комплекса. 
3 отдельные периоды исследования наших собак замечались колебания величин условных ре- 
 Мһекеов, и поэтому мы считаем нужным аривести средние цифры за несколько периодов для 

ения с нашими пробными исключениями раздражителей из опыта. Средние цифры в пер- 
ий период работы у собаки Белки были следующие: 


Белка Таблица 1 
Средние величины условных рефлексов 


Свет 2,4 Метроном | 3,2 
Бульканье 3,0 


Звонок 3,2 Дудка 2,2 


| Первую пробу мы произвели с пропуском метронома: в 63-м опыте из обычного числа 
Идражителей мы пропустили метроном, во всем остальном опыт оставался неизмененным. 
мзодвмы опыты № 62 иакануне пропуска и опыт № 64 на следующий день после пропуска 
ома. 


лка Таблица 2 
5 марта. Опыт № 62 
5 оь Время а Величина | Величина 
2 Же Раздражитель | изолирован. условных | безусловных 
4 5 12 а. действия теРЕСА рефлексов | рефлексов 
0 > | дн 
№. 16 м.) — | 42 | Дудка ..... 10 2 24 16,6 
Ё 5.) 5 | зз | Метроном ... 10 3 3,2 17,2 
№ 56.1 3 | — | Кормление... 30 = Е 10,5 
ЖЩ, 07.) 6 | 43 | Свет...... 10 3 2,6 13,9 
8. 12,1 4 38 | Звонок . . . . . 10 8 10 21,5 
Ж: 16. 2 | “44 | Бульканье ... 10 5 25 22,1 
7 марта. ЕР — е ЛР метронома. 
| 5 о > Время РАВНЕР Величина Величина 
я а |в < Раздражитель | изолирован. условных | безусловных 
о к 2а действия порох рефлексов | рефлексов 
|. < | 28 
є, 45 м.| — 44 | Дудҝа ..... 10 2 2,4 15,1 
‚ 49, З 46 | Бульканье ... 10 1 3,4 18,5 
, 9559,1 5 34 | Метроном . . . 10 3 5,4 19,2 
6. 60,1 4 — | Кормление . . . 30 ) — — “14,5 
8.4, | З 40 | Звонок . . . . . 10 З 2,5 16,8 
3. п.р 6 | 45 | Свет ...... 10 — 1,0 20,5 


Как видно из вышеприведенной таблицы 2 в опыте № 62, накануне пробы метроном 
представляет почти обычную величину — 3,2. В опыте № 63 мы произвели пропуск этого 
из всего комплекса опыта. В опыте № 64 мы видим, что величина, предета- 
вляемая метрономом, резко увеличивается до 5,4. В опытах 65, 66 в дальше мы наблюдали 
почти полное возвращение к норме. 
Следующая проба была произведена после того как мы имели на протяжении 10 дней 
обычные цифры величин условных рефлексов. Был пропущен в опыте 76 раздражитель 
бульканье и этот пропуск дает нам следующие результаты. 


6. Советская психоневрология № 3 А 
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Приводим протокол опыта № 75 накануне ды раздражителя бульканья и опыт | 
№ 77 после пробного пропуска бульканья в опыт № 76 после пробного пропуска бульканы 


(см. табл. 3). 
Белка Таблица 3 
Протокол № 75. Опыт накануме пробы е, 
5 е Время л „| Величина Величина 

- 2. е < Раздражитель | изолирован. | “АТОВТНЫЙ | условных | безусловных 

8, ыы |28 действия аы, рефлексов | рефлексов 

са З 6 5 
2 ч. 45 м. — 01 .| Звонок. .... 10 3 3,4 20. 
2, 51, Ы) 53 Саир ААА 10 2 3,2 222 
5900 2 |: 4 45 | Метроном ... 10 ] 4,7 26,2 
2507. Ш. 3 27 | Бульканье ... 10 2 3,5 27,1 
3% 07| 6 — | Кормушка ... 30 — — 25,4 
За 12..| 4 20 | Дудка в... 10 З 37 17,0 

Протокол 76 с пропуском бульканья 
Протокол № 77. После пробного пропуска бульканья 
$ 5 Время л Величина | Величина 

- о | В к Равдражитель | изолирован. ТЕМА условных | безусловных 

& Е 2 а действия в а рефлексов | рефлексов 

с қ; я 
1 ч. 40 м. — — | Кормушка . . . 30 — — 20,2 
1. 46: . 5 57 | Дудка ..... 10 З 2,4 | 2,48 
г В 47 | Метроном ... 10 2 3,8 27,0 
Го 0951$ 58 | Бульканье ... 10 1 4,2 27,0 
б ОБА ВБ | более зала 10 2) 3,5 31,0 
2, 09, З 1 3,8 | 31,7 


53 | Звонок. . . . . 10 


Как явствует из приведенных протоколов, опыт № 75 накануне пробы | 
представляет нам обычвые величины условных рефлексов на бульканье. 
В опыте № 77 на следующий день после пропуска бульканья эффект на 
него резко повышен — до .4,2. Затем величины условных рефлексов на буль- 
канье держатся несколько дней в пределах 4,0, и в дальнейшем приходят 
к своим обычным величинам. Таким образом мы видим, что испробованные 
нами раздражители средней силы: бульканье и метроном, при пропуске их 
в комплексе опыта на следующий день, неизменно дают повышение своего 
действия. 

Следующие пробы мы проводим с пропуском сильйб действующего раз: 
дражителя, звонка, и получаем следующий результат (см. табл. 4). 

После пропуска раздражителя на следующий день в опыте № 207 величина условного 
рефлекса на звонок резко повышена. 

В дальнейшем действие этого раздражителя выражается в обычных цифрах, которые мы 
отмечали у данной собаки. 

Ввиду того что бульканье и дудка являются раздражителями приблизительно одинаковой 
силы, представляло интерес выяснить, как повлияет выпадение этих двух раздражителей одВО- 


временно на величину условных рефлексов на следующий день. Для этого мы поставили спе- 
циальную пробу, в которой было пропущено два раздражителя: бульканье и дудка, количество же 


~ 
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времени этого опыта вновь оставалось тем же. На следующий день после такого пропуска мы 
отмечаем увеличение условных рефлексов на эти раздражители. В таблице 5 приводятся вели- 
шиы бульканья и дудки. из опыта № 194, где бульканье дало 4,3, а дудка 4,7. На остальных 
раздражителях это не сказалось. Очевидно эти оба раздражителя находятся на пределе м про- 
пуск их обоих дает возможность для отдыха данных клеток, а поэтому мы и получаем на сле- 
дующий день повышение эффекта (см. табл. 5 


Белка . Таблица 4 
8 мая 1934 г. Протокол № 205. Накануне пропуска эвонка 
\ Время Величина | Величина 
- Е 8 Е Раздражитель рана Баната условных | безусловных 
& Е 5 9 | действия рефлексов | рефлексов 
2 ч. 50 м.| — | — | Кормушка ... 30 == = 18,5 
2. 56. 5 148 | Дудка..... 10 1 4,1 33,5 
3, 0, З 186 | Свет...... 10 1 2,9 31,2 
3, 05.| 4 | 188 | Звонок... .. 10 ` 2 3,1 30,4 
3.11, 5 183 `| Бульканье ... 10 2 3,7 33,0 
3, 16. 4 189 | Метроном ... 10 1 „ 4,5 30,4 


10 мая 1934 г. Протокол № 207. На следующий девь после пробного пропуска звонка 


5 о ‚ Время ` ОЕР Величина | Величина 

- 3 - < Раздражитель изолирован. а. условных | безусловных 

е . $ а. ‘действия р рефлексов | рефлексов 

га [=] 
2ҹ. 46 м. — | — | Кормушка . . | 30 — — 26,0 
2, 52.| 5 | 224 | Свет...... 10 1 5,2 26,2 
2, 56,| З | 224 | Звонок. . . .. 10 1 5,9 28,0 
3, 01,1 4 | 224 | Бульканье ... 10 1. 4,5 27,2 
3. 05 | 3 | 229 | Метроном . . . 10 2 4,0 27,3 
3, 1,„| 5 | 198 ен е 10 | 2 3,1 27,3 

Таблица 5 


Опыт № 192, бульканье накануне пробного пропуска 
двух раздражителей бульканья и дудки 


Бульканье 3,2 
, Дудка 3,2 


Опыт № 193, пропущено бульканье и дудка. 
Опыт № 194, после пробного пропуска 


КРА 


Бульканье 4,3 
Дудка 


Представляло интерее непытать в этом же направлении также и раздражители `относи- 

тельно слабой силы. Таким слабым раздражителем в нашем комплексе опыта является свет. 

соответственно этому в одном из опытов (№ 72) мы произвели пропуск света и получили на 

Следующий день в опыте № 73 падеине эффекта на свет, а именно: свет упал до 1,5, тогда 

‚ КАК обычно мы получали величину условного рефлекса на свет равную 2,4. В опыте № 74, 

} Поставленном через день после пробы, мы наблюдаем еще ослаблевное действие света в пре- 

` 4елах этих же величин. Затем ово приходит к своим обычвым цифрам. 

ў Приводим данные опыта на следующий день после пропуска света (см. табл. 7). 
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Как видно из нижеприведенной таблицы 7, пропуск света в одном опыт 
на этот раздражитель оказал действие прямо противоположное тому, которое 
мы наблюдали в опытах с бульканьем, метрономом и звонком. Чтобы оков:. 
чательно установить эту разницу — мы провели несколько таких опытов че- 
рез различные промежутки времени. 


Таблица 7 
Протокол опыта № 73, после пробиого пропуска света 

5 о р Время изо- р Рене Величина Величика 

Ы а. < Раздражитель лироваи. условных | безусловаыт 

о Б 2 а действия а рефлексов | рефлексов 

со м | Ша 

З ч. 00 м] — | 55 | Бульжанье ь 10 2 3,2 17,2 
3, 6, 5 49 | Звовок . . . 10 1 2,9 30,5 
3, И, 4 51 | Свет... . . . 10 4 1,5 2,5 
3, 15,1 3 — | Кормушка °... 30 — — 26,4 
3, 22,1 5 43 | Метроном ... 10 4 0,7 28,2 
3, 26, 3 53 +| Дудка . . . . . 10 З 2,1 20,4 


Приводим таблицу 7а с пропускамием света. 


Белка Таблица 7а 
1 1 октября 1936 г. Опыт № 412 Свет....... 2,3 
2 е а ‚ №413 Свет пропущен 
З 9 » • № 414 Свет. . . . . . . 1,8 
2 8 т. 5 „ М№ 418 Свет....... 2,8 
9 & с „ № 419 Свет пропущен 
10 А Е „ № 420 Свет. . . . .. . 1,9 
З 21 З В „ 28 423 Свет. . . . . . . 3,5 
22 » „ М№ 424 Свет пропущен 
23 м » Ро № 425 Свет... ..... 2,7 


Во всех приведенных опытах мы отмечаем неизмеиное падение света 
после его пропуска на следующий день по сравиению с днем, предшество- 
вавшим пропуску. Сравнивая со средними данными величин света, мы также 
можем отметить, что после однодневного пропуска величина условного ре’ 
флекса на свет неизменно падает. 


Идентичная серия опытов была нами проведена на втором животном — собаке Серка. 
У нее точно так же был выработан стереотип опыта на общее количество раздражителей и | 
продолжительность опыта в 25 минут, которой мы строго придерживались. Условные раздр! 
жители были: звонок, бульканье н свет. После того как были устаиовлены постоянные вел" 


чины условных рефлексов, мы приступили к пробам. Ко времеши первых проб средние цифры 
у Серки были следующие: 


Таблица 8 
Средние величины условных рефлексов Серки 
Звонок 2,6 Бульканье 2,8 Свет 1,6 


Два дня подряд пропускался звонок и после этого мы получили следующие результаты: | 


ае 
ру 


я 
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‚ Таблица 9 


3 о № Время изо- Лотсо Величина | Величина 
и а | пк Раздражитель ли рован. условных | безусловных 
2. Е 5 о" действия ТРАТ рефлексов | рефлексов 


— Кормушка . . .| * 30 — — 11,2 
2. 00 {| 4 | 43 | Бульканье ... 15 4 17 13,5 
2, 06 .| 5 46 | Звонок..... 15 З 35 13 
2. ю,| 3 — | Кормушка ... 30 — 11 5 
2. 18.7 49 | Свет...... 15 2 | 1,8 14,5 


Из таблвцы видно, что условный рефлекс после пропуска дает повышение эффекта до 3,5. 
Повторные опыты с пропусканием звонка из общего комплекса опытов проводились всегда 
после строго установившихся нормальных отношений силы условных рефлексов. дти опыты, 
произведенные после 175 подкреплений, в опыте № 181 дают нам идентичный результат. На- 


кануне пробы звонок нам дает цифру 2,2, на следующий демь после пробного пропуека звонка 
величина условного рефлекса повышается до 4,8 (см. таблицу 10). 


Таблица 10 


Опыт № 181, накануне пробного пропуска звонков. 
Звонок 2, 


Опыт № 183, после пробного пропуска звонка. 
онок 4,8 


Такше высокие условные рефлексы при обычной постановке опыта вами никогда ие иа- 
блюдались. 


е 4 


Дальше мы пытались проверить, на каком уровне находятся остальные 
раздражители. Для этого мы произвели несколько проб с пропусками из, 
общего комплекса опыта бульканья через развые промежутки времени и всегда 
получали определенный результат в виде повышения условного рефлекса 
на следующий день. Один опыт из этой серии, как иллюстрацию вышеска- 
занному, приводим в таблнце 11. 


Накануне перед этим в опыте № 165 бульканье дало величину 3,1. На следующий день 
после пробного пропуска в опыте № 167 бульканье дает величину 5,1 (см. таблицу 11). 


Таблица 71 
7 января 1935 г. Опыт № 165 


Булькавье 31 (норма) 
8 января 1935 г. Опыт № 166 
Бульканье пропущено из всего комплекса 


9 января 1935 г. Опыт № 167. После пропуска бульканья 
Бульканье 5,1 


И у этого животного мы наблюдали, что пропуск слабого раздражителя 

в большинстве случаев дает понижение эффекта на следующий день. 
Приводим здесь серию опытов с пропуском света при различвых промежутках (см. табл. 12). 
ак видно из приведенных опытов, мы в двух случаях имеем свижение эффекта на сзет 


по сравнению с предыдущим днем и в одном случае опыт № 312 дает на следующий день 
чрезмерное повышение, а затем резкое падение эффекта на свет. 


Как можно объяснить такое различное влияние пропусков ма свет по 
сраввению с другими раздражителями ? Испытывая влияние пропусков на 
нервные элементы, мы при пропускании отдельных раздражителей прежде 
всего должны обратить внимание на их силу. Как видно из вышеприведенных 
протоколов, раздражители большой или средней силы — булькаиье, дудка, 
звонок, метроном давали неизменное повышение эффекта на этих раздражите- 
лях на следующий день. Пропуская слабый раздражитель — свет, мы наблю- 
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даем на следующий день другую картину. Действие по сравнению “с преды- 
‚дущими опытами не только не увеличивалось, но, наоборот, всегда заметко 
уменьшалось. Такое пониженное действие слабого раздражителя мы считали 
бы возможным рассматривать как некоторый признак очень слабой деятель- 
ности центральных элементов, которые для нормальной деятельности нужда- 
ются в ежедневном подкреплении. 


Таблица 72 
№1 2 февраля 1933 г. Опыт № 55 и Е о, 
з Е ‚ № 56 | Пропущен свет _ 
4 5 В г. № 57 Свет . . . . . . . 1,8 
№ 2 7 > 1936 г. д № 310 Свет усе 21 
8 июня 5 „ №3 Пропущен свет 
9 5 „ № 312 Свет ....... 41 
. 10, » ‚ № 313 Свет ...... . 1,5 
№ № 3] 21 октября 1936 г. » № 351 Свет . . . . . . . 0,8 
22 = Е ‚ № 352 Пропущен свет 
23 и Ы „ № 353 Сает. ао 5 24 


Из сопоставления приведенных данных мы приходим к заключению, что 


у 
} 
| 


увеличение условных рефлексов на сильные раздражители после пропуска _ 


можно трактовать как отдых центральных нервных элементов, как некоторое 
уменьшение того запредельного торможения, которое всегда ослабляет дея: 
тельность данных раздражителей. Это предположение вполне подтверждается 
отсутствием этой реакции при пропуске слабых раздражителей. 

Таким образом наши опыты дают новую возможность устанавливать нг: 


личие запредельного торможения в действии определенных раздражителей. 


При этом мы имеем показатели наличия запредельного торможения, которое 
дает нам возможность подойти к этому явлению с точки зрения прямо про- 
тивоположной подходам, предложенным И. П. Павловым. 

Если до сих пор сила центральных нервных элементов испытывалась 
сильной его нагрузкой, перенапряжением нервных процессов, то наши опыты 
дают возможность сделать те же заключения на основании разгрузки эле’ 
ментов от работы, на основании влияния отдыха. Все изложенное и приводит 
нас к тому заключению, что наравне со всеми другими пробами, которые 
приняты для установления запредельного торможения, мы можем установить 
еще один новый метод, метод однократного пропуска раздражителя из всего 
комплекса опыта. Нам кажется, что этот метод определення работоспособ- 
ности выгодно отличается от других проб тем, что мы можем испытывать 
нервную систему, не вызывая и не усиливая патологической запредельной 
реакции. Кроме того проба пропуска раздражителей дает представление о р 
ботоспособности разных элементов, соответственно их силе при нормальных 
отношениях. 
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Из психиатрической клиники 11 Московскозо медицинского института 
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Опыт врачей - психиатров, ведущих работу в соматических больницах, 
еще очень невелик. Поэтому, мне кажется, представляет интерес обзор та- 
кой работы!. Мне приходилось уже четыре года тому назад? делиться своими 
соображениями относительно такой работы. Продолжая до сего времени кон- 
сультировать в тех же больницах (П и У городских больницах и клиниках 
П Московского медицинского института), я старался следить как за психиче- 
скими изменениями у больных, которые наблюдались в стационаре, так. и за даль- 
нейшей судьбой выписанных больных. За 1935 — 1937 гг. включительно в этих 
больницах лечилось около 54 000 больных. Из них исследованы психиатром 
1340 человек. Врачи - соматики стали чаще прибегать к психиатрической кон- 
сультации. Число вызовов психиатра увеличилось главным образом за счет 
симптоматических психозов и реактивных вспышек у дисгармонических (пси- 
хопатических) личностей. Диагноз схизофрении стал ставиться более чем 
вдвое реже в сравнении с прежними годами. На первый план выступили 
симптоматические психозы, сопровождающиеся теми или иными расстрой- 
ствами сознания, астенизацией и эмоциональными сдвигами. Повторные 
вспышки симптоматического психоза у тех же больных могли быть обнару- 
жены лишь в 5 случаях на всем моем материале за 7 лет. Иное дело — пе- 
феход соматогенного психоза в процессуальное психическое заболевание: это 
случалось приблизительно в 4% всех соматогенных психотических ен 

Число коек по различным видам заболеваний неодинаково в обслужи- 
ваемых мною клиниках и больничных отделениях. Поэтому приходится брать 
для сравнения лишь относительные, а ше абсолютные цифры. Получается, 
что в кожно - венерической клинике почти не приходится встречать настоя- 
щих психических заболеваний. Зная здесь персонально состав врачей, я не 
думаю, чтобы это зависело от особенностей обслуживания больных. И в те- 
чение прошлых лет в клинике, имевшей 73 койки, нам приходилось встре- 
чать лишь отдельные случаи делириозноподобных состояний при пеллагре, 
осложняемой алкоголизмом, и при обширной пиодермии. Ни прогрессивного 
паралича, ни сифилиса мозга мы здесь не наблюдали. Психические травмы, 
возникающие после заражения сифилисом, а равно и при различных обезо- 
браживающих кожных страданиях, требовали психотерапевтического длитель- 


чого вмешательства, но не выходили из рамок невротических реакций и эмо- 
Циональной ранимости. 


МОИ ЦРОНЕЗЕЛЫИСИ 


М 1 Доклад, сдоланный 26 сентября 1938 г. на конференции врачей П городской больницы 
· Мӧсҝвы. 
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Отделения чистой хирургии (240 — 280 коек), в том числе и урологии, 
имеют дело с психиатром несравненно чаще. Консультированные в них боль- 
вые составляют примерно 15% общего числа. В травматологическом отделе- 
ний этот процент повышается вдвое (травмы головы). В терапевтических 
и инфекциомных отделениях отмечается одинаковое количество ковсульти- 
рованных. Здесь те же соотношения, что и в отделениях чистой хирургии. 
Несколько реже требуется помощь психиатра в родильиом доме, но зато 
здесь всегда дело идет о настоящем психозе: аментивные, делириозные со- 
стояния, шизофреноподобвые синдромы. В гинекологических отделениях 
и отделениях гвойной хирургии отмечается более высокий процевт психо- 
тических осложнений, нежели, скажем, в отделении чистой хирургии. В ту- 
беркулезных отделениях психозов почти не отмечалось. Зато здесь конста- 
тируется обилие невротических жалоб, эмоциональных разрядов, госпиталь- 
ных артефактов, больничных реакций и т. п. Наконец (материал клиники 
органов чувств и нервной не входят в настоящую обзорную работу) прием- 
ный покой требует психиатра, как для выяснения ошибок при направлении 
больных (например кататомиков и паркинсоииков направляют как тифозных), 
так и для экстренной помощи. Дежурный врач приемного покоя скорее от- 
пустит домой больного или больную, покушавшуюся на самоубийство, еслв 
только нет серьезных повреждений, и психика оказывается в пределах нормы. 
Чаще вызывают психиатра на З — 9-й день пребывавия больного, затем на 
2 — 3-м месяце, реже на 10—20 день. Как мне кажется, инфекции, сердеч- 
нососудистые декомпенсации, травмы оказывают свое влияние именно в та- 
кие сроки. Как и следовало ожидать, в материале соматических больнив 
преобладают экзогении. И чем больше приходится проводить консультациов- 
ную работу и следить за своими больными, тем больше можно в этом убе- 
диться. Так, в течение последних четырех лет я установил, что даже дли- 
тельные, 3 — 4-месячные экзогенно возникшие шизофреноподобные психозы 
проходят весьма благополучно и заставляют отменять прежний диагноз шизо- 
френического процесса. 

По формам наблюдавшиеся психические заболевания распределялись 
следующим образом: симптоматические психозы 51%, истерические реакции 
12%, алкогольная группа 5%, нейролюэс 5%, старческие и артериосклероти- 
ческие психозы 4%, псахопаты, травматики 6%, эпилептические расстройства 
сознания 2%, предсмертные изменения сознания и бред коллапса 3%, шизо- 
френия 4%, шизофреноподобные синдромы 6%, прочие заболевания (еди- 
ничные случаи) около 2%. Примерно лишь в 5% случаев консультированных 
больных приходилось переводить в психоприемник и психиатрические ста- 
ционары. В остальных случаях (кроме умерших больных) больные могли 
быть выписаны или направлялись для лечения в амбулатории. 

В большую сборвую группу симптоматических психозов вошли самые 
разнообразные синдромы, в основе которых в большинстве случаев лежат 
изменения сознания, то более, то менее глубёкие, но, как правило, нестой- 
кие, иногда осциллирующие. Наиболее яркий пример резкого колебания со- 
знания, смены беспамятства и дезориентировки с ясным пониманием окру- 
жающего и правильными ответами предотавлял один немолодой`уже больной 
с туберкулезом суставов, поступивший в терапевтическую клинику (проф. Зе- 
ленина) с диагнозом ревматизма. Каждые 2 — З минуты сознание больного 
менялось, что возможно было ясно заметить на фотографиях и при озна- 
комлении со стенограммами бесед врача с больным. 

У больных со свежими травмами головы имеются, повидимому, все сте- 
пени оглушенности. Каждые полчаса, каждые 5 —10 минут отмечаются все 
новые и новые оттенки изменений сознания. Конечно, своеобразно изменены 
и восприятия, и функции органов чувств. Эти картины весьма поучительны 
и крайне трудно уловимы. Психологические методы не в состоянии отразить 


Психиатрические наблюдения в общей больнице 89 


динамику психических сдвигов. Это область, в которой неврология еще не 
может всего охватить и учесть всех объективных данных, а психиатрическая 
оценка основывается на субъективных данных. Пожалуй, лучше всего нам 
помогали здесь фотография и стенограммы. Особенно интересен этот „хао- 
тической период“ коммоционных больных у детей 6 — 12-летнего возраста, 
темпы здесь еще скорее, компенсаторные механизмы психики еще эластичнее. 
раввительно большое количество больных, представляющих сходные 
картины колебаний состояния сознания, отмечается среди больных заболе- 
ваниями сердца. Разного рода декомпенсации, отеки нередко сопровождаются 
дезориентировкой, делириозвыми переживаниями, речевой бессвязностью, 
онирическими явлевиями. Больные с заболеваниями почек отчасти входят 
в эту группу. При отравлениях, аутоинтоксикађиях, инфекциях отмечались 
картины экзогенного типа реакций. Они могут быть самыми разнообразными. 
Вероятно, здесь имеют значение сила и быстрота воздействия вредности, 
а равно и специфические особенности ее. Можно считать, что конституцио- 
нальные особенности и характер реагирования данной личности отходят 
при грубых изменениях созвания на задний план. При затяжном заболева- 
нии возникает больше возможностей думать о предрасположении и консти- 
туции. Однако эпилептические расстройства сознания могут провоцироваться 
инфекцией. Так, -мне вспоминается случай из инфекционной клиники (зав. 
проф. Штейншнайдер), когда больной малярией впал в беспамятство и рез- 
кое двигательное возбуждение, заковчившееся припадком судорог. Оказа- 
лось, что в детстве и юности у него были припадки. падучей, а потом про- 
шли. Пришлось наблюдать и редкие случаи травматического делирия с дви- 
гательным возбуждением после падения с высоты, причем в прошлом алко- 
голизм совершенно исключается. | | 
Аментиввые синдромы наступают чаще всего после родов. Большая их 
половина приближается к делирию и сглаживается в течение 1 — З недель. 
Другие обмаруживают шизофреноподобные картины и тянутся 6 —8 ме- 
сяцев, в исключительных случаях дольше, переходя в вяло протекающую. 
шизофрению. | 
Уремические делирии сопровождались резким возбуждением. 
Представляли интерес два случая полного мутизма у подростков. Утрата 
речевых функций у обоих возникла в период резкого истощения после ин- 
фекции. Больные не могли спать и почти ничего не ели. По мере выздоро- 
вления речь восстановилась. 
некоторых туберкулезвых и у пневмоников можно было наблюдать, 
резидуальный бред, тянувшийся продолжительное время — до месяца. В те- 
чение первого времени возникала мысль о шизофрении. Нельзя не упомя- 
нуть, что у нескольких больных, усиленно принимавших акрихин, наблюда- 
лись по вечерам галлюцинаторные явления, исчезнувшие при замене препа- 
рата хинином. Напротив, вопреки мнениям некоторых наблюдателей, считаю, 
что салициловый натр не вызывал у ревматиков делириозного состояния 
и других психических расстройств, а эти расстройства находятся в связи 
с самим острым ревматизмом и появляются в период всасывания выпотов. 
Бывает это нечасто. Между прочим в двух случаях ревматизма после гал- 
люцинаторного возбуждения обнаружились признаки корсаковского синдрома. 
К одному из видов экзогенных реакций принадлежит и последующее 
развитие эмоционально - гиперестезических состояний слабости. Наиболее 
интересными среди этих состояний надо считать феномены истеризации боль- 
ных, до того довольно устойчивых. Мне приходилось наблюдать целый ряд 
истерических проявлений, вплоть до анестезий и „арки“ у такого рода асте- 
низированных больных. Соматопатическая сторона истерии выявляется здесь 
весьма ярко, ио нестойко. Настойчиво надо вести психотерапию, вплоть до 
гипнотического внушения, наряду с питанием и укреплением больного. 
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В состояниях острой астенизации, после бессонницы и наркоза были про- 
деланы двумя больными нелепые попытки перерезать себе горло столовым 
ножом. У совершенно здоровых психически людей, за минуту до того ие 
имевших никаких мыслей о самоубийстве, произошло „короткое замыкание" 
при виде ножа, лежащего на столике у постели. И ту, и другую больную 
я видел очень скоро после совершения покушения на самоубийство и не 
мог обнаружить никакого психического расстройства. Такого рода больные 
часто жалуются на бессонницу, наплыв ненужных мыслей, ненужных воспо- 
минаний, что называется французскими психиатрами „мантизмом“ и бывает 
в начальных стадиях шизофрении. Несомменно, это один из субъективных 
признаков истощения нервной системы. / 

Ипохондрических жалоб врачу - психиатру приходится выслушивать, быть 
может, менее, нежели врачу - соматику. Однако к оценке субъективных вы- 
сказываний больного привлекается в сомнительных случаях психиатр. Боль, 
телесные ощущения и расстройство функции в связи с анатомическими при- 
знаками учитываются при каждом соматическом заболевании. К консультацин 
психиатра редко прибегают для оценки болевых ощущений. Зато все оттенки 
телесных переживаний, кончая ипохондрическим бредом, когда больные 
утверждают, что все органы у них сгнили и пропали, — ежедневно проходят 
соматопсихическим звеном между обеими специальностями. При тщательном 
исследовании боль обычно исключается психиатром из своего круга. Рас- 
стройства функции всегда требуют многомерного подхода и нередко психоте- 
рапии. Из наблюдений вад телесными ощущениями с необходимостью при- 
ходится делать вывод, что ни бред, ни галлюцинации в этой сфере нельзя 
прямо выводить из поражения соответственных органов.. Так, утверждение 
больного, что у него нет желудка или что печень гниет, никак нельзя свести 
к органическому или функциональному поражению желудка. Как раз наобо- 
рот, люди с язвой или раком желудка ни разу не жаловались подобным 06- 
разом. Механизм бредообразования и телесных галлюцинаций бесконечно 
<ложнее. Недаром ипохондрические формы шизофрении не дают грубых 
морфологических изменений органов. 

Весьма важный фактор в оформлении болезненной картины — это оценка 
самим больным своего состояния. Здесь возможны самые различные отно: 
шения. Врачу совершенно необходимо знать, как оценивает больной свою 
болезнь, и необходимо, если нужно, психотерапевтическое вмешательство. 
Приведу грубые примеры. Некоторые операции были проделаны хирургами 
под давлением представлений больного. Многие операции запоздали. Это 
общеизвестно, но тем не менее не всегда ясно учитывается. Иногда чувство 
болезни смутно и расплывчато, охватывает всего больного, иногда оно как 
бы выносится больным за скобки. Иногда болезнь прикрывает неполноцен- 
ность личности, иногда больной работает и властвует над болезнью. Осо- 
бенно важен период выздоровления: „по органам“ уже все здорово, но боль- 
ной не поправляется. Наступает инвалидизация. Все силы врача должны 
быть сосредоточены на этом кратком и, часто, трудно уловимом периоде. 

Приведу следующий пример. 

Больной 23 лет, ушиблен автомобилем. Две недели он лежит в хирудгической клинике 
< признаками сотрясения мозга и без сознания. Через месяц грубые явления коммоциш сгла- 
живаются. Через два месяца больной при тщательном осмотре признан здоровым. Однако оч 
не может ходить, ноги слабы. По предложению психиатра проведен эфирный наркоз. Больной 
ходит, но по исчезновении оглущёния и возбуждения спова не может ходить. Проводится 
энергичная психотерапия. Через/ две недели больной отлично ходит. „Ноги были здоровы, 
но голова ими не управляла“ — так оценивает больной свое состояние при выписке. Иго бо- 


лезни сброшено активными силами психически здоровой личности. Подобного рода соотиоше- 
вия можно наблюдать во всех клиниках. | 


Врачи - соматики в большинстве случаев бывают обеспокоены больными, 
совершившими попытку на самоубийство. Всех этих лиц исследует психиатр. 
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Редко здесь констатируется настоящий психоз, чаще имеется эмоциональная 
неустойчдвость, истеричность, неуменье найти выход из неприятной ситуации, 
а то и просто примитивность или дебильность. Аффективные вспышки бы- 
вают обусловлены и употреблением вина. 

Прежде мы опасались выписывать подобных больных из больницы, но 
несколько лет наблюдений привели нас к заключению, что выписка возможна 
даже без поручения больного попечению родных. В случаях психоза по- 
пытки более серьезны, менее мотивированы, непонятны, и отношение к ним 
врача должно быть совершенно иное: обеспечивается специальное наблюде- 
ние больного, а затем он переводится в психиатрическую больницу. 

Одним из достижений психиатра в соматических больницах надо считать 
итоги воспитательной работы с персоналом, согласие врачей на оставление 
возбужденного или „неприятного“ больного в отделениях до выздоровления, 
внедрение в сознание врачей, что в ряде случаев психоз — „симптоматиче- 
ский“, зависящий от основного страдания, поддается сравнительно быстро 
лечению. : 

Далее — к числу этих достижений следует отнести успехи психотерапии 
в снятии психогенных наслоений, отдельных „симптомов“, а равно и общей 
болезни; несомненно уменьшение ятрогенных вредностей, в том числе и воз- 
действий со стороны всего обслуживающего персонала; постепенное введе- 
ние примитивной трудовой терапии в соответствующих отделениях, например, 
в туберкулезных; уменьшение шума, сутолоки, неуютности в отделениях; 
создание небольшого психиатрического отделения в пределах общей больницы 
при заведывании квалифицированного психиатра и персонала. 

то касается психиатра, то он только приобретает, устанавливая тесный 
контакт в работе с врачами всех специальностей и используя все лаборатор- 
ные, диагностические, а, следовательно, и терапевтические возможности. 
сихиатрическая работа немыслима в отрыве от общей медицины; форпостом 
этой работы является специальное отделение общей больницы. Недаром осново- 
положники русской клинической медицины указывали на необходимость не- 
ослабно следить за психикой всякого больного. Об этом говорили, напри- 
мер, Боткин, Захарьин, Лесгафт, из иностранных ученых особенно четко — 
Гризимгер и Хэд. Изучение современных проблем патофизиологии, нервной 
деятельности, вегетативной регуляции, боли, реперкуссии сближают психиа- 
трию с общей медициной. 


Год аздания ХУ № 3, 1939 зол, 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ДВА СЛУЧАЯ ВОСХОДЯЩЕГО НЕВРИТА ТРАВМАТИЧЕСКОГО 
ПРОИСХОЖДЕНИЯ 


С. Б. Филимонова 
Москва 


Из Научно-исследовательскоо института экспертизы трудоспособности 
(директор Р. М. Гладштейн, руководитель мервнозо отделения проф. Членов) 


Вопрос о восходящем неврите, как о клинической форме, имеющей право 
на известное самостоятельное существование, до сих пор не может считаться 
решенным с полной определенностью. Во всяком случае следует признать, 
что частота соответствующих случаев оценивалась в старой литературе слиш- 
ком высоко и что в настоящее время восходящий неврит рассматривается, 
даже и чисто клинически, как редкая форма. | 


Так, Оррепћеіт отмечает, что случаи, представлявшиеся ему как песогііз азсепдез, он 
большей частью должен был относить к случаям травматического невроза или истерии. Только 
в двух—трех случаях, казалось, существовал истинный восходящий неврит; так, в одном из них 
вслед за легким поражением пальца (пациент лечил рану мочой) возник паралич лучевого 
нерва. Однако перед тем у больного была инфлюевца. Автор указывает также на тот знаме- 
нательный факт, что и война, вызвавшая так много травм всякого рода, не увеличила сколько- 
нибудь существенно наш материал по восходящим невритам. 

такой же приблизительно позиции в отношении оценки частоты восходящего неврита 


стоит и М№Мегі,һеіт Ѕаіотопзор (1911). Отмечая вообще, что со времени работы МобЫюз’а (1895) _ 


большинство невропатологов относится очень скептически к пецгііѕз азсепӣез, автор рассма- 
тривает это заболевание как большую редкость с тех пор, как его научились диференцировать 
от „истерических парезов, ишемических и инфекционных миозитов и от не асцендируюхдих 
вевритов“. Автор считает далее, что в части случаев, когда заболевание приходится клини- 
чески оценивать как восходящий неврит и когда оно исходит из инфицированных ран, послед- 
нее зависит собственно от восходящего лимфангоита, который переходит на нервный ствол. 
Сообщения же о восходящем неврите без инфицированных ран не являются, по его мнению, 
полностью безупречными. ` 

случаях самого автора, довольно многочисленных, дело всегда шло о флегмоне вл 
о близлежащем лимфангоите, или же адените, которые распространялись в восходящем напра- 
влении я оказывались причиной невритических явлений. Учитывая все, что нам известно о пато- 
логических процессах в периферических нервах, автору кажется вообще невероятным, чтобы 
воспалительный процеес распространялся в самом нервном стволе в восходящем направления. 


В целом, вопрос сводится к тому, что понимать под термином „истин- 
ный восходящий неврит“. В преобладающем большинстве описанных в лите- 
ратуре случаев дело идет действительно о травматических случаях с нали- 
чием открытых и инфицированных ран (случаи Сауадіаѕ, Магіпеѕсо, Ние и 
Гејоппе и др., за последнее время случай \/а\5Бе, Равеѕ). Эксперимевт 
показывает (Казёа, КозепЬасЬ, Нотеп и Гайтеп), что искусственно вызванное 
гнойное воспаление нерва может распространяться в восходящем направле- 
нии. Но дело здесь может итти о чисто вторичном участии самого нервного 
ствола в этом восходящем процессе в указанном выше смысле, а не о пер- 
вичном „истинном восходящем неврите“. 

ГоПа в своей известной монографии считает невозможным относить к восходящим неври- 
там те случаи, где периферические нервы являются проводниками для бактерий или токси- 


нов, достигающих таким образом центральной нервной системы, но где сами нервные стволы 
не захватываются при этом невритическим процессом. При таком ограничении понятия пешп- 


Два случая восходящего неврита травматического происхождения 93 


$$ аѕсепаӢопѕ представляет, по его оценке, очень редкое заболевание. Еще далее идет ВоЁеп, ` 
отрицающий вообще существование истинного восходящего неврита, предпочитающий говорить 
о „1утрЬапзо 3$ пегуогат азсеп4епз“ и иллюстрирующий свои положения ярким случаем, где 
процесс исходил из туберкулезиого поражения 05513 Іипабі. 


Однако же в литературе отмечались и такие случаи, правда, очень ред- 
кие, где видимой причиной для развития клинической картины восходящего 
неврита являлась травма без открытого ранения и без инфекции. Сюда, на- 
пример, относится старое самонаблюдение РагсКЬацег’а (1892). 


После ушиба КБуроШепаг у него появились резкие боли, то уменьшавшиеся, то усиливав- 
шиеся, распространявшиеся по ульнарному краю кисти и предалечья и сопровождавшиеся 
в после ующем развитием слабости кисти. Автор ссылается при обсуждении своего случая 
ча литературные данные, указывающие на возможность восходящего неврита и при отсутствии 
инфекции. В случае І1сһќепЬегс'а (1913) после закрытого повреждения правой стопы развился 
паралич п. регопаеі и п. {Ыа|13, в течение 2 недель наступила полная анестезия правой голени. 
Через Э месяца после травмы была обнаружена атрофия соответствующих мышц с р. п. Автор 
предполагает здесь наличие пецгіїіѕ рагепсһутаќоѕа азсеп4епз. В упомянутой выше моногра- 
фии ГоПа отмечено, что, хотя и в виде исключения, исходным пунктом восходящего перифе- 
рического неврита могут все же являться и закрытые травмы. В представляющей большой 
интерес во многих отношениях работе \/а]зЪе (1919) указывается, что и при повреждениях, 
не являющихся ранамя и не повреждающих непосредственно нервного ствола, может раз- 
виться выраженный парез или паралич с атрофиями, понижением электровозбудимости и сухо- 
жильных рефлексов, с субъективаыми и объективными расстройствами чувствительности, с рас- 
. стройствами вазомоторного характера. Действительно, в одном из случаев автора дело шло 

о простом ушибе пятки бөз наружного повреждения, который все же повлек за собой раз- 
витне прогрессирующего атрофического тяжелого паралича всех мышц, иннервируемых седа- 


лищчым нервом, с соответствующим расстройством рефлексов и чувствительности, с цианозом 
и похолоданяем стопы. 


Наблюдавшиеся нами и излагаемые здесь случаи относятся к этой же 
федкой категории. 


1. — Сам —в, 44 лет, маляр; поступил в нашу клинику с жалобами на резко выраженную 

слабость и похуданне левой нижней конечности. 

27-летвем возрасте перенес сыпной тиф, в 40-летнем — правосторонний экссудативный 
плеврит и одновременно, будто бы, острый ревматизы, но без припухания суставов. 1. џез, го- 
норея отрицаются. Пьет умеренно с 20-летнего возраста. В течение последних 6 лет работает 
маляром. Со стороны наследственности — ничего патологического. 

В декабре 1936 г. во время работы упал с табурета. Тотчас почувствовал резкую боль 

в стопе. Было ли припухание и покрасиение — не помнит. Несмотря на боли, работы не оста- 
вил; ва следующий день боль уменьшилась без всякого лечения, однако, в последующем она 
стала вновь усиливаться и распространилась на левую голень. Только через три месяца, 
когда к болевым ощущениям присоединилась и постепенно нарастающая слабость левой ниж- 
ней конечности, больной обратился в районную поликлинику, откуда был направлен для спе- 
Циального исследования в поликлинику института им. Обухова. Здесь был поставлен диагноз 
левостороннего паралича п. регопаеі. Явлений свинцовой интоксикации ие было обнаружено. 
Была рекомендована физнотерапия. 

силу целого ряда причин бытового характера вынужден был продолжать работу, и 
только через полгода, когда появились значительные затруднения при ходьбе, снова обратился 
в районную поликлинику, которая направила его во врачебно-трудовую экспертную комиссию 
(ВТЭК). Недовольный решением ВТЭК, которая признала его трудоспособным на работе ма- 
ляра, обжаловал это решение в конфликтной ВТЭК, откуда с диагнозом „паралич левой стопы“ 
прибыл в клинику Института экспертизы. 

{аёиз ргаезетз. Общий вид удовлетворительный. Подкожная клетчатка развита слабо. 
Отеков нет. Кожные покровы и волосы — норма. Прощупываются мелкие плотные надключич- 
чые, шейные железы. Слизистые — норма. Небольшой хруст в плечевых суставах. Со стороны 


внутренних органов: правосторонние плевральные спайки (обнаружены при рентгеновском 
иселедовании) и склероз аорты. Кровяное давление 11°. 


При исследовании мочи отклонений не обнаружено. 
Кровь: эритроцитов 4 300 000, гемоглобин 61, цветной показатель —0,75; лейкоцитов 5900, 
зозинофилов 3,5, палочковидных 2,5, сегмент. 62, лимфоцитов 25,5, моноцитов 5; р. о. э. 18 
в крови отрицательная. 
Спивномозговая жидкость: давление — норма. Белок 0,36 00; лейкоц. 2 в 1 мм?. Реакция 
Панди и Нонне-Апельта слабо положительная. Реакция Ланге—норма. К\/ отрицательная. 
Нервная система: черепные нервы — норма. Двигательная система: пассивные и актив- 
вые движения обеих верхних и правой нижней конечности — нормальны. Объем движений 
В тазобедренном и коленном суставах — норма; сила понижена, особенно в коленном суставе. 
олное отсутствие активных движений и разболтанность в левом голеностопном суставе. Ѕќер- 


\, 
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А а 
раде слева. Тонус мышц коленного сустава слева нерезко понижен. нее траса 2974 | 
голени слева, особенно в икровожной мышце (атрофия голени слева на 3 — 4 см, бедра в 
2 —3 см) с количественным понижением олатро ич ц Фибриллярвые подергивани 
в мышцах левого бедра. Координация — норма. Изменений чувствительности нет. «ухожил 
ные и периостальные рефлексы на верхних конечностях живые и равномерны; к 
флекс слева более вялый, чем справа; ахиллов рефлекс слева резко снижен, справа — нор 


патологические рефлексы отсутствуют; брюшные и кремастерные рефлексы — норма; подош 
ный рефлекс слева отсутствует. 
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Рис. 1. Больной С. Атрофия мышц Рис. 2. Больной Т. Атрофия мышц 
левого бедра и голени левого бедра и голени 


Аг. НЫа|. роз{. и агї. Ч4огз. рей. хорошо пульсируют с обеих сторон. Вегетативных рас 
стройств нет. При рентгеновском исследовании поясвично - крестцовой части позвоночник 
и левого голеностопного сустава изменений не обнаружено. 

Производственное и бытовое обследования подтвердили связь заболевания с травмой Е 
медленное и постепенное нарастание слабости в левой нижней конечности. 


2. — Т — ов, 33 лет; поступил в клинику 10 января 1938 г. с жалобами на боль в пс 
нице и слабость, похудание и боль в области левой нижней конечности. 

Никогда ничем не болел. [.иез, гонорея отрицаются. Имеет 5 здоровых детей. Не 
Курит умеренно. Со стороны наследственности — ничего патологического. 

4 июня 1937 г. получил ушиб левой стопы сорвавшимся со станка металлическим 
метом весом около 2 пудов. Тотчас почуветвовал резкую боль в стопе. Произведенное на 
ющий день рентгеновское исследование обнаружило перелом 1 и 2 плюсневых ке 
На голеностопный сустав был наложен гипс на двухнедельный срок. В течение этог 
времени боль в стопе не только не уменьшалась, но постепенно распространялась вверх по всей 
конечности. В последующем проводил лечение покоем в продолжение 21/. месяцев. Боль ве 
сколько уменьшилась, и больной был выписан на работу. В дальнейшем боль вновь значи’ 
тельно усилилась, и в ноге появилась слабость. Обратился снова в районную поликлинику, 
откуда был направлен для физиотерапевтических процедур (кварц- и грязелечение). Лечение 
не принесло облегчения. Боль и слабость в левой нижней конечности продолжали нарастать. 
В декабре был направлен районной поликлиникой во ВТЭК. решение которой (перевод в Ш 
общую группу инвалидности) обжаловал в конфликтной ВТЭК, откуда с диагнозом „левосто- 
ронний пояснично - крестцовый плексит“ прибыл в клинику института. 

5іаїиѕ ргаезеп$ Общий вид удовлетворительный. Подкожная клетчатка развита 
нормально. Отеков нет. Кожные покровы и волосы — норма. Лимфатические железы не уве 
личены. Со стороны ввутренних органов патологических изменений не имеется. Кровяное ав" 


ление 2/0. При исследовании мочи отклонений не обнаружено. 
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Кровь: эритроцитов 4580 000; гемоглобина 71, цветной показатель 0,78; лейкоцитов 
5 400. эозинофилов 1, падочковидных 1, сегмент. 61, лимфоцитов 26,5, моноцитов 7,5, р. о. э. 5. 

КҮ в крови отрицательная. 
Спинномозговая жидкость: давление — норма. Белок 0,2 00; лейкоцитов 2 в 1 мм? Реакция. 
Панди и Нонне - Апельта отрицательная. Реакция Ланге — норма. КЎ отрицательная. 

Нервная система: черепные нервы — норма. 
игательная система: активные и пассивные движения в верхних конечностях и в пра- 
вой нижней нормальны. Отмечается сглажениость грудного кифоза и небольшой сколиоз 
грудного отдела позвоночника. Огравичение движений в поясничном отделе во всех напра- 
влениях. Небольшое понижение силы в тазобедренном и особенно в коленном суставах слева. 
Значительное ограничение разгибания в левом голеностопном суставе. Тонус мышц понижен 
в мышцах всей левой нижней конечности, особенно в мышцах перонеальной группы. Походка — 
несколько волочит левую ногу, легкий з{ерраре. Звачительная атрофия мышц бедра и осо» 
бенно голени (бедра — 4 — 41|. см, голени — 7 — 71|. см). Фибриллярные подергивания в мыш- 
цах наружной поверхности левого бедра. Количествеввое понижение фарадической и гальва- 
зической возбудимости мышц левого бедра и голени. Координация движений — норма. 
Чувствительность : болезненность при движениях в поясиичном отделе позвоночника. Напря- | 
жение длинных мышц в поясничном отделе. Болезненность поясничных позвонков при поко- 
лачивании. Умеренно выраженная болезненность точек Валле по ходу левого седалищного. 
нерва. Нерезко выраженные симптомы Нери в Вассермама слева. Поверхностная и глубокая 
чувствительность — норма. Вегетативные расстройства отсутствуют. Аг. ЧЫа|. розі. и агі. 
Чогза|. рей. хорошо пульсируют с обеих сторон. При рентгеновском исследовании поясмично- 

крестцовой части позвоночника и стопы нарушений не обнаружено. 
Пронзводствениое и бытовое обследования подтвердили связь заболевания с травмой. 
и постепенное нарастание слабости и болей в левой нижней конечности. 


/ 


В обоих случаях — развитие болей, слабости и, особенно, мышечных: 
атрофий после закрытой травмы стопы: в одном случае — дисторзии, в дру- 
гом — фрактуры плюсневых костей, Процесс носил восходящий характер, 
поскольку атрофиями и слабостью поражены мышцы в проксимальном на- 
правлении от места травмы. Более того, в обоих случаях имелись и фибрил- 
лярные подергивания, что свидетельствует о переходе процесса на клетки 
передних рогов спинного мозга, многократно отмечавшемся в работах по 
восходящему невриту. Р. п. однако же не было, имелось простое снижение. 
электровозбудимости. Но если клинически, гезр. симптоматически, здесь можно 
было признать наличие восходяшего неврита, то патогенез процесса, лежащего 
в основе этого синдрома, все же остается не вполне ясным. Правда, здесь. 
отсутствуют те моменты, которые компрометируют случаи с открытыми ране- 
ниями и с возможным распространением инфекции по периневральным про- 
странствам. Однако все же было бы рискованно и здесь говорить с полной 
определенностью о наличии истинного паренхиматозного неврита. С одной 
стороны, трудно представить себе этот процесс и найти ему какие - либо 
аналогии в том, что мы знаем вообще о патологических процессах в перифе- 
рических нервах, как на это совершенно справедливо было указано уже. 
\/енфе!т Заотопзоп’ом. С другой стороны, возможны и иные объяснения 
и сопоставления. Так, нельзя не согласиться с `\/а[зБе, что такие случаи 
имеют известное сходство с так называемыми артритическими мышечными 
атрофиями, развивающимися при заболеваниях суставов. Как правило такие 
атрофии охватывают только мышцы, разгибающие пораженный сустав. Однако 
в редких случаях они могут распространяться и дальше и даже захваты- 
вать целую конечность (ОррепБет). При этих атрофиях, извествых уже 
давно и объясняемых со времени работ СЪагсоё и Ушр1ап рефлекторным 
воздействием раздражения со стороны пораженного сустава на клетки пе- 
редних рогов спинного мозга, отсутствует р. п., как это было и в наших 
случаях. Однако же в обоих наших случаях наблюдались фибриллярные 
подергивания, чего не должно было бы быть при рефлекторных атрофиях. 

Вполне допустимо и сопоставление с так называемыми нарушениями 
рефлекторного порядка (тоцез Ч’ог4ге геЙехе), описывавшимися ВаЫпѕКі и 
Гготеп{ в течение мировой войны. Травматическое повреждение обусловли- 

` вает здесь появление цианоза, понижения местной температуры, атрофиче- 
ских и дистрофических изменений кожи, разрастания и расщепления ногтей, 
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похудания мышц без р. п., декальцификации костей, изменения тонуса. 

этиологии — легкая травма, производящая длительное раздражение, которое 
вызывает развитие соответствующего рефлекса. Центростремительная дуга 
этого рефлекса пока не определеиа с точностью и, быть может, относится г 
цереброспинальной, но, возможно, и к симпатической системе. Центробежная же 
дуга определенно относится к симпатической системе. Правда, в наших слу- 
чаях не отмечалось существенных вазомоторных нарушений и гомология не 
может быть признана полной, тем более что в нарушениях, описываемых 
Ва пзК1, дело идет об акролокализациях. Однако же известные сопоставле- 
ния возможны и это тем более, что в ряде работ последнего времени по 
восходящему невриту большое значение в его возникновении приписывается 
как раз вегетативной нервной системе. 


Так, Ѕісага рассматривает восходящий неврит как состояние возбуждения симпатической 
системы, которое распространяется от периферических разветвлений п. ѕутраіћісі к централь- 
ным аппаратам. І.егісһе и Мегіһеітег (1924), заменяя термин „восходящий неврит“ термином 
„восходящая невралгия“, приписывают в генезе последнего основное значение симпатической 
системе. [.егісһе применял, соответственно этой концепции, при восходящем неврите пери- 
артериальную симпатэктомию, правда, без особого эффекта. Однако перерезка соответ- 
ствующих гап! сотпцпісапіеѕ привела к хорошему результату. За последнее время ту же 
точку зрения защищает ЕІаһ Ѕуеп, описывающий два случая восходящего неврита правой 
зерхней конечности после легкого повреждения пальцев. По мнению автора, собственно нев- 
рита в патолого - анатомичееком смысле здесь нет, большую роль в реализации соответству- 
ющих нарушений следует приписать вегетативвой нервной системе. 


В целом, наши случаи показывают, что развитие симптомокомплекса 
„восходящего травматического шеврита“ возможно и при отсутствии откры- 
того ранения и инфекции и может и не зависеть, таким образом, от восхо- 
дящего лимфангоита и аденита. Однако убедительных доказательств в 
пользу того, что здесь и патогенетически дело идет о восходящем неврите в 
истинном смысле этого слова, т. е. о паренхиматозном неврите в патогисто- 
логическом смысле, нет. И, напротив, возможны сопоставления, позволяющие 
иное истолкование лежащего в основе заболевания процесса („рефлекторный“ 
генез, значение вегетативной системы). В этом смысле большой интерес имели 
бы и сопоставления с исследованиями А. Д. Сперанского и его школы. 

В практическом отношении эти случаи имеют также существенное зна- 
чение. Редкость заболевания и отсутствие описания его в обычных руководл- 
ствах являются причиной недостаточного знакомства с ним широкой массы 
врачей - невропатологов, и вызвали в наших случаях неправильное эксперт: 
ное заключение. Только клиническое исследование выявило истинный харак- 
тер процесса, его безусловную связь с травмой и позволило сделать соответ- 
ствующий вывод (заключения: в первом нашем. наблюдевии больной отнесен 
к Ш трудовой группе, во втором —ко П трудовой группе). 
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РЕФЕРАТЫ 
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Ііпаз1еу О. В. и Ѕаззашап \/. Н. Деятельность автономной 
7 нервной системы и электрические потенциалы мота в связи 
с „произвольной“ решляцией пиломоторов 


Јоџгп. о Меигорьуз1оозу, чо]. 1, № 4, стр. 342, 1938 


Авторы собщают о пациенте, который мог „произвольно“ управлять своими пиломоторами- 
Одновременно с подниманием волос тела возникала серия другнх вегетативных изменевий: 
тахикардия, тахипное, расширение зрачков, возрастание кожных потенциалов и легкое увели- 
чение артериального давления. Все это вместе авторы рассматривают как „генерализованный 
симпатический разряд“. Одновременно с этим сделанная запись потенциалов мозга обнаружи- 
вает характерные изменения, но эти изменения появляются только в премоторной области. 
Авторы видят в этом новое подтверждение локального представительства вегетативной нерв- 
вой састемы в премоторной области коры. 


А. С. Пенцик 


Езфог$ 1, ВгооКеиз М№. и Сегаг4. Автономная и моторная 
локализация в зипоталамусе 


АгсЫуез о! Меиго]обу апа Озусһіаігу 1938, 39, № 4 


Экспернментальные исследования позволяют авторам установить следующие „центры“ 
в гипоталамусе. Существует переднее гипоталамическое ядро, раздражение которого вызывает 
реакции респираторные, циркуляторные и соматические, свойственные гневу; раздражение 
ростральной части заднего отдела вызывает реакции, свойственные страху, каудальной части— 
свойственные боли. Раздражение передней области увеличивает глубину дыхания и кровяного 
давления, заднего отдела — увеличивает быстроту респираторного ритма. 

Заднему району свойственны соматические реакции: характерные тонические позы при 
зозбуждении каудальной части, ходьба — координированное передвиженне. 


Л. Л. 


КісЬ+ег С. и Ніпеѕ М. Усиление спонтанной активности, вызванное 
у обезьян при поражении золовною моза 


Вгаіп 1938, ХІ, 1 


Сообщается об изучении степенн моторной возбудимостн обезьян, помещенных в специ- 
ально приспособлевную клетку. Удаление на одной или двух сторозех лобных полюсов, про- 
изведениое у 5 макак, вызывает перманентиую гиперактивность. Односторонниее удаление пре- 
Фроатальной коры у двух других животных вызвало лишь легкое увеличение обычной актив- 
ности; интенсивность наросла при полном удалении. Удаление одно- нли двустороннее 8 
пли 10, или 11 полей не влияет на эту активность нли влияет очень мало; двустороннее уда- 
ленне 9 поля вызывает ясную гиперактивность. У трех других обезьян удаление описі. сапда{. 
и РШащеп сопровождалось выраженным повышением активности. Таким образом активность 
четко контролируется префронтальной корой и в частности полем 9 и также стриарным телом. 


К. №. УИК!тз Н. №. Мемшап, Ооире. Локальный 
потоотделительный рефлекс на фарадическое раздражение 


Вгаіп 1938, уо]. 61, Р. 3, р. 290 


Раздражение наносилось игольчатым электродом, второй индиферентный электрод (цин- 
ковая пластинка) помещался на некотором расстоянии от исследуемого участка. Электрический 
ток отводился силою в 0,25 — 0,4 миллиметров, частотою — 50 колебаний в секувду, раздра- 
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жение длилось 1 минуту. Потоотделение обнаруживали методом Минора (1929): кожа смыва лаг 
эфиром, затем смазывалась раствором, состоящим из 1,5 грамма иода, 10 куб. см оЇ. гъсі. 
90 куб. см абсолютного спирта; после того как эта жидкость высызала — кожа посыпа лғ - 
крахмальной пудрой. Появление сине-черных точек свидетельствует о начале потоотделены ж. 

Последнее наступало вслед за фарадическим раздражением и обычно занимало овалњ еъ 
участок кожи, величиной в 3 — 5 см. 

Латентный период равнялся 10—20 сек. Тепло усиливало рефлекс, но последний мог быт 
получен и тогда, когда испытуемый ощущал холод. Раздражение отдельных точек кожи ве д: 
вало потоотделительного рефлекса. В этих случаях передвигания игольчатого электрода ғ 
2—3 мм в сторону было достаточно, чтобы получить обычный рефлекс. Исследовалась глатеъл 
образом волярная поверхвость предплечья, но производились также исследования н други 
участков кожи (лоб, туловище, стопы и пр.). 

Локальный потоотделительный рефлекс отсутствовал после внутрикожной инъекции нозв- 
каина, а также после удаления дапӯ]1. зіеПаќотю ва девервированной области. В случаях перереза: 
симпатического ствола ниже дапсі. ѕїеПаї. или поясничной симпатэктомим рефлекс сохранялся 

Эти данные, а также ряд наблюдевий над распространением локального потоотделитель 
ного рефлекса после наложения на кожу резиновой ленты, виутрикожного введения атропин: 
и простигмина позволяют автору сделать заключение, что изучаемый ими рефлекс есть локаль 
ный аксон-рефлекс и что он осуществляется посредством постганглионарных снмпатически: 


волокон. 
Ф. Лисица 


К. З+его. О писї. гибег таспосеишагіѕ и ею эфферентном пути у человеке 
Вгаш 1938, чо]. 61, Р. з, р. 284 


Красное ядро челевека значительно отличается, по своему строению и связям, от подоб- 
ного образования низших животных и обезьян. В работе представлена схема, иллюстрируются 
эти соотношения мелкоклеточной и крупноклеточной частей красвого ядра у крота, еобах 
кошек, обезьяны и человека; очень демонстративио показамо резкос уменьшение в процессе 
филогенеза пис]. гиђег шарпосе|о]аг1$; у человека имеется лишь небольшой остаток его (Мо 
наков, 1910). В силу этого в последнее время подвергается даже сомнению факт существс- 
вавия у человека гомолога крупиоклеточиой формации, хорошо развитой у животных. Явля 
ется также спорным наличие їг. гибгозршаЙз у человека ( Готаз, 1936). 

Автор подверг гистологическому исследованию пис]. гоБег в двух сецированных случаят, 
при которых очаг разрушал те участки спинного и продолговатого мозга, где по общепринз: 
тому представлению проходит руброспинальный пучок. В одном случае с поперечным пор: 
жением спинного мозга, на уровне верхнегрудных сегмеитов, были обнаружены ретроградвны: 
изменения в крупных клетках обоих красных ядер. Во втором случае тромбоза агі. сегеБе!! 
розќег. и{ег. подобные изменения имелнсь в крупных клетках красного ядра на противого- 
ложных по отношению к очагу сторонах. Общее количество крупных клеток было невелико. 

Автор рассматривает эти данные как доказательство того, что у человека имеется рудч: 
ментарное „ра!аео-габгит” м руброспинальный пучок, а также что волокна последнего пере 
крещиваются выше продолговатого мозга и достигают (по крайней мере) грудной части спин: 
ного мозга. В заключение автор подчеркивает необходимость осторожного применения в физис- 
логии человека результатов, описаиных в экспериментальных работах о красном ядре, получен- 
ные на животных с хорошо выраженным п. гаБег шазросе]а]аг!з и его (ы. гиЬгоѕріпа[із. 


Ф. Лисице 
ВіеЬег ]. Изучение физиолозии хватательного рефлекса 
Точгп. оЁ Ње М* Эш. БозрНа|, уо. У, М. 4, 1938 


Два случая хронического, повидимому, сосудистого поражения большого мозга (гемипле 
гия), общим в клинической картине которых было присутствие хватательного рефлекса. 

Сосредоточив свое внимание на последнем, автор нашел у своих больных следующие его 
особевности: 

1. Когда хватательный рефлекс закономерно появляется только в одной руке, то его 
можно получить и в другой (здоровой) руке при следующих условиях: нужио пассивно растя’ 
нуть флексоры пальцев больной руки, нанося в то же время какое-либо тактильиое равдраженке 
на ладонную поверхность другой (здоровой) руки, и тогда в последней обнаруживают насиль- 
ственное хватавие. 

Больной иногда может произвольным усилием приостановить хватательный рефлекс в 
пораженной руке. Если же вначале вызвать хватательный рефлекс в этой руке и растякуть 
флексоры ее пальцев, то последующее обычное раздражение волярной поверхности руки вызы` 
вает интенсивный хватательный рефлекс, который не может быть подавлен произвольным усилием. 

3. Нередко у больных с хватательным рефлексом удается получить и сосательвый рефлекс. 

одном случае сосательный рефлекс возникал уже при появлении какого-либо предмета пе 
ред ртом пациента. Этот рефлекс усиливался, если одновременно вызывали хватательный рефлекс. 


А. С. Пенцик 
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< чгё Со [ АзЁе!п. Гонический рефлекс стопы на раздражение плантарной 
ғтоверхности, ео физиолозическое значение и диагностическая ценность 


М№ем - УогК. Вгаш 1938, уо). 61, Р. 3, р. 269 


Исследовался хватательный рефлекс стопы, описанный впервые Шустером и Пинеасом 
жак „{Ё00& фгазріп“. Автор вводит собственную терминологию, называя давный рефлекс — „то- 
ническим рефлексом стопы“ ({опіс Ѓоої гезройзе), рекомендует при вызывавии его наносить 
интенсивное, возрастающее давлевие на подушку плантарной поверхноети стопы. 

На основанни наблюдевий ряда больных с опухолью мозга и одного больного с абсцес- 
<ом мозга — автор считает появление даиного рефлекса очень ценным для ранней диагностики 
поражения лобной доли, именно ее медиальной части. При вовлечении в патологический про- 
цесс латеральных отделов лобной доли отмечался хватательный рефлекс на верхней конечности 
м тонический губней рефлекс. Тонический рефлекс стопы может сочетаться с симптомом 
Бабинского. 

Появление тонического рефлекса в гомолатеральной нижаей конечности указывает на про- 
грессивный характер патологического процесса, на возрастающее давление опухоли на противо- 
положное полушарие. Гомолатеральный рефлекс может быть также первым симптомом после- 
операционного отека другого полушария. 

Данный рефлекс стопы наблюдался также у больных в период лечения инсулином. 

Товические рефлексы стопы и кисти, согласно точке зрения автора, не имеют отиошения 
к нормальной функции хватания, а являются движением „игото-40“, движением по направле- 
нию к раздражающему объекту. Так, раздражение дорсальной поверхности руки вызывало 
в некоторых случвях патологического хватания тыльное тоническое движение кисти. 


Ф. Лисица ' 


Ри+паш Т. и ЅіогсЬ ТЬ. Энцефалорафические данные в случаях 
атетоза и сходных расстроиствах 


АгсЫуез оЁ Меиг. апа РѕусЬ. 1938, 40, № 1 


В 13 случаях атетоза и дистонии авторы отметили при эицефалографии следующее: рас- 
ширение одного или двух боковых желудечков, расширение Ш желудочка в направлении, про- 
тивоположном стороне клинически пораженной, и расширение базальной цистерны. | 

данные говорят о значении энцефалографии в клинике. | 


Л. 


МауБаиш Ј. 1. Значение лабиринтных исследований в неврололическом 
диазнозе 


]оигп. оЁ фе М! Эт. БезрНа], уо]. У, № 4, 1938 


Автор исследовал лабиринтные функции у 40 больных с поражениями Ц. н. с. в задней 
черепной ямке. Ош нашел, что в случаях поражения о опрайа с нижней мозжечковой иожкой, 
при хорошо сохранившемся слухе и нормальной возбудимости лабиринта, наибольшую пользу 
приносит исследование калоризацией горизонтальных каналов каждого лабиринта (голова иссле- 
дуемого отклонена кзади на 60°). Если при этой пробе вызывается нормальный горизонтальный 
нистагм с нормальным промахом и головокружением, то указанные отделы Ц. н. с. вероятнее 
всего интактны. 

Для исследования состояния варолиева моста пользуются калорическим исследованием 
вертикальных каналов. Если при этом иселедовании получают пормальный ротаторный шистагы 
с головокружением, промах и падение, то это говорит против поражения вестибулярных путей 
в мосту и средней мозжечковой вожке исследуемой стороны. | 

При поражении мозжечка автор обнаруживал следующие изменения лабиринтвых функ- 
ций: уменьшение или отсутствие уегііӯо (при калорической пробе); извращение нистагма; спон- 
танные промахи в определенном направлении; отсутствие реактивного промаха при калоризации. 
Наиболее часто при этой локализации опухоли встречается также снижение слуха. 

Опухоли в мосто-мозжечковом углу дают такую картину: утрата или нарушение слуховой 
и вестибулярной Функции на стороне опухоли; а контралатерально — нормальная слуховая 
функция н мормальная реакция (при калоризации) с горизонтального канала, но отсутствуют 
реакции с вертикального канала. 

При супратенториальных опухолях часто возрастает чувствительность к калорическим 
раздражениям, вследствие чего усиливается нистагм, головокружение и промахи. Сочетанное 
отклонение глаз при лабиринтных раздражениях позволяет преднолагать очаг на той стороне, 
куда ваправлева девиация. | 

Опухоли лобной доли с мозжечковыми симптомами могут иногда быть точно распознаны, 
если посредством вестибулярных проб исключить опухоль задней черепиой ямки. 


А. С. Пенцик 
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Ѕіемагі К. М. Диффузный подострый эпендимит 
Вгаш 1938, ХІ, 2 


У одного дебила 56 лет, умершего от инфекционного эндокардита, продолжавшегося 18 ме- 
сяцев, патолого-анатомическое изучение обнаружило шаличше подострого эпендимита боко- 
вых желудочков, третьего и четвертого с частичным стенозом сильвиева водопровода, повлек- 


шего за собой выраженную внутреннюю гидроцефалию. Воспалительные изменения были ! 
ограничены эпендимарными и субэпендимарными районами; мягкая мозговая оболочка ими-. 


тактна, за исключением лептоменингита в верхней части шейного мозга. 


Л. Л. 


М. Кезз[еги М. ЗауйзКу. Гидроцефалия при отите и сфеноидите 
]Дочгп. оЁ Ње М Эт. БозрИа], уо!. У, № 4, 1938 


Уже давно известно, что мастоидиты могут сопровождаться острой гидроцефалией (ото- 
генная гидроцефалия). Авторы реферируемой работы сообщают о больном, у которого гидро- 
дефалия была вызвана гнойным этмоидитом и сфеноидитом. В клинической картине отмечены 
жестокие головные боли, застойные соски зрительных нервов и повышенное давление ликво 
при люмбальной пункции. Особенное значение в диагностике авторы придают индексу 
который при гидропефалиях отогениого и вообще синусогенного происхождения обычно бы- 
вает повышенным. Энцефалография обнаруживает Бу4госерра!из соштишисаоз. Явления гидро- 
цефалии (включая застойные соски) исчезли после операции на решетчатой и сфеноидальной 
пазухах. 

Авторы не решают вопроса о том, обусловлена ли гидроцефалия в подобных случаях 
увеличением продукции цереброспинальной жидкости или снижением абсорбцин ее. 


А. С. Пениик 


]. А!аегвап. Диабетическая передняя нейронопатия 
Јошт. оё Ње М Зи. БозрНа|, уо]. У, № 4, 1938 


Ряд авторов различает три типа поражений спинного мозга при ФаБешз те|Наз: 1) де- 
генерация клеток переднего рога; клинически этот тип проявляется как роПпотуейз авї. 
сЬгоп.; 2) дегенерация внутримедулляриой части волокон задних корешков с дегеверацией 
вторичных систем; клинически этот тип представлен синдромом дегенерации задне - боковых 
столбов; 3) фуникулярный некроз задних столбов; клинически дает картину фаБез ЧогзаНз. 

Автор приводит две истории болезни пациентов, страдавших ФаБеаз теПЦоз с пораже- 
нием спинного мозга первого типа, т. е. поражением клеток переднего рога. В одвом случае 
была секционная проверка, причем оказалось, что гистологические изменения в спинном мозге 
имели дегенеративный характер. 

Упоминая о различных теориях поражения нервной системы при днабете (воздействие 
кетоновых тел, авитаминоз, затруднения васкуляризации и т. д.), автор приходит к неутеюки- 
тельному выводу о том, что современных данных еще недостаточно для окончательных выво- 
. дов о патогенезе поражений спинного мозга при диабете. 

| А. С. Пендик 


С. НаПр!Ке. О латолоши синдрома Меньера 
Ргосеейіпоз оЁ ће гоуа! зосеёу ої Мейісіпе, уо]. 31, стр. 1317, 1938 


Автор приводит две истории болезни пациентов, страдавших приступами типа Меньера. 
Оба случая секционно проконтролированы, причем гистологически изучены периферические 
лабиринтные, отолитовые и слуховые аппараты в височной кости. В каждом из приведенных 
случаев обнаружено большое увеличение количества эндолимфы в пораженвом лабиринте с 
резким расширением эндолимфатической системы и дегенеративными изменениями в сенсорных 
элементах перепончатого лабиринта. Анализируя эти патолого-анатомические изменения ы со» 
поставляя их с клинической картиной заболевания Меньера, автор полагает, что симитомы 
лабиривтных расстройств при этом синдроме вызваны снижением деятельности поражен- 
ного лабиринта вследствие кислородного голодания его воспринимающих аппаратов, обуслов- 
ленного повышенным давлением и нарушением циркуляции в эвдолимфатической системе 
(доказательством этого положения автор считает дегенеративные изменения сенсорных образо- 


ваний лабиринта). Я пы 
. Пен 


]. РоПаг. Семейный птоз 
Ргосее4тоз оЁ Ње гоуа| зосіеіу ої Месте, уо]. 31, стр. 1097, 1938 


Автор описывает больного, который жаловался на постепенно усиливавшийся в течение 
ряда лет птоз век. Заболевание началось в возрасте 54—55 лет. Мать больного, ого бабка со 
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стороны матери, сестра и брат больного также страдали птовом век, причем и у вих заболе- 


вашме началось в возрасте около 50 лет. Никаких других нарушений при объективном иссле- 
дованшш больного не обнаружено. 


А. С. Пенцик 


АІсоск и Е. Сагш!сБае!. О лечении паркинсонизма болларской 
белладонной 


Тһе Оцацейу, ]оиго. оќ Мефсше, уо]. УП, № 28, 1938 


Несколько лет тому назад болгарский аптекарь Иван Раев предложил лечить паркинсо- 
зиков экстрактами растений группы белладонны, растущих в Болгарии. В 1935 г. Рапедтозі 


сообщил о том, что применение этих экстрактов дает более эффективные результаты по 
сравнению с другими лекарствами. Улучшение сказывается ие только в процессе лечения, 
во и позже. 


Авторы данной статьи провели (для сравнения) лечение группы больных (5 паркинсони- 
ков) разными фармакологическими препаратами: отваром из корней болгарской белладоины, 
отваром ив корней английской белладонны и Э{гатошиют’ом. Результаты наблюдений ие по- 
зволяют авторам утверждать будто отвар из кормей болгарской или английской белладониы 
_ имеет, по своему действию какое-либо преимущество над стандартной ііосі. ВеПайор. Более 

того: лишь в одном случае (из пяти) белладонна оказалась более эффективиой, чем Э\гатопии, 
у остальных жө четырех больных Ѕіташопішт дал лучший терапевтический результат, чем 
белладонна. 


А. С. Пенцик 
\/есЪ з|ег. Эфедрин в лечении припадков рейЁ та! веаетативнозо типа 


Дочго. оё #е М! Эш. БозрИа|, уо]. У, № 4, 1938 


Несколько лет тому назад Реп е!4 описал под названием диэнцефалической (вегетатив- 
вой) эпилепени припадки, характеризуемые вегетативными расстройствами (усиленное дыхание, 
саливация, покраснение, расширение зрачков, тахикардия, колебания артериального давления). 

Причиной припадков была опухоль в [1 желудочке, давизшая на һуроћаіатиѕ. \Уес\$]ег 
описывает в данной статье два случая, трактуемые им как диэнцефалическая эпилепсия. При- 
падкы у этих больных имели такую формулу: внезапное побледнение лица, общая слабость, 
тахыкардня, падение артериального давления (ннзкое давление держится в течение всего при- 
падка). У первой больной созвание сохранено во время припадка, а у второй—не всегда. 
У первой больной судорог не отмечено, а у второй ови бывали иногда. 


обеих больных наблюдался хороший терапевтический эффект при применении әфе- 
дрина. 


А. С. Пенцик 


СЪауавпу |]. еі РІаса А. Эпилепсия при опухолях золовною моза 
Ргеззе тєдісаіе № 83, 1938 


Эпилепсия в трех своих разновидностях: приступы джексоновской эпилепсии, рен та| 
и общие, генерализованные судороги—может наблюдаться симптоматически при любых опу- 
холях головного мозга; эпилепсия там является вторичным признаком, связанным с дилата- 
цией желудочков или отеком мозга. Эпилепсия часто отмечается в прегипертензионной фазе 
среди первых симптомов гемисферной опухоли. 

Частые приступы джексоновского характера, продолжающиеся месяцы и годы, заставляют 
предполагать наличие церебрального тумора, вовлекающего пирамидный путь по соседству от 
его начала. Наоборот, джексоновские приступы более редкие с промежутками в месяцы, измен- 
чивого характера, заставляют думать об эвцефалите или опухоли экстрапирамидиой локализа- 
ции. В сомнительных случаях вопрос решает повторная энцефалография и данные исследова- 
ния глазного дна. 

Большие припадки часто ие имеют локализационного значения, но часто составляют 
первый признак поражения немой зоны. Наличие ре та] заставляех искать височную лока- 
лизацию. 

"Авера подчеркивают прогностическое значение эпилепсии, особенно джексоновской. 
Длинный период джексоновских припадков, наблюдаемых часто, составляет одииственный 
симптом, указывающий на доброкачественную опухоль. Но по одним клиническим данным 
невозможно отличить экстракортикальную менингиому от фиброзной интрапаренхиматозной 
глномы. 

Наоборот, нечастые приступы джексоновского характера, сопровождаемые наступлением 


быстро развивающейся вялой гемиплегии, свидетельствуют почти всегда о наличии злокаче- 
ствениого тумора. 


6 А. 
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5. МасКе!4Ь А. апа Меуег. Смерть при лечении инсулином шизофрении 
(патозистолозическое сообщение) 


Тһе јоштп. оЁ Мета] ѕсіепѕе 


Январь 1939, уо]. 85, № 354, р. 94 


Сообщаются гистологические данные исследования головного мозга и внутренних органи 
больной, погибшей во время лечения инсулином, при явлениях гипогликемии. 

Больной в период госпитализации было 23 года, заболевание мачало развиваться з 
16-летнем возрасте, позже диагностировалось как гебефреническая форма шизофрении. Большая 
получила 17 инъекций инсулвиа на протяжении 21 дня. Доза варьировала от 10 до 208 едивау, 
Последняя инъекция—200 единиц; после нее у больной появились миоклонические подерга- 
вания, мышечная ригидность, бессознательное состояние, через иесколько часов — шок. В тече. 
ние последующих трех суток наблюдалось тяжелое состояние, закоичившееся смертью. 

При исследовании внутренвих органов обнаружен резкий застой крови и легких, цечели, 
почках, а также фиброзная дегенерация артервол и капилляров почек. 

Основной патогистологической картиной со стороны нервной системы являлась про. 
лиферация волокнистой глии в субпиальиом слое коры мозга, в белом веществе головного 
мозга и мозжечка, а также в р]оЬ. раі. Кроме, того имелись нерезко выраженные явления 
ншемического некроза в виде ограниченных очажков побледнения в глубоких слоях коры. 

Авторы указывают на то, что большинство гистологев относят изменения в нерзиої сг- 
стеме при гиперинсулинязме ко вторичной ишемии вследствие вазомоторных нарушений. 

Однако, по мнению авторов, изменение кислородного обмена клетки является одиии п 
важных факторов. Подобные изменения доказаны биохимическими исследованиями ряда авт- 
ров. В частности Геллгори придерживается точки зрения, что все явления, провоцированиые 
инсулином, родственны, если не идентичны, с теми, которые вызываются аноксией. 


| Ф. Лисица 


РЕЦЕНЗИИ 


Труды 1 Московской психматрической больницы. Вып. 1. Под общей редакцией 
М. А. Джагарова. М. 1938. Цена 6 р. 50 коп., переплет 1 р. 50. Стр. 349. 


Выпущенный | Московской больницей сборник представляет интерес не только как сбор 
ник хороших работ, но и как отчег о практической работе большой больницы, освещенный 
теорией. Почти все темы работ имеют важное практическое значение, их выбор явно продих- 
тован нуждами и запросами большой больницы, работа которой стоит и на высоком теорете 
ческом уровне. И в этой ясной целевой устремленности большое достоинство сборника. 

В самом деле, какие вопросы сейчас интересуют практического психиатра? 

Вопросы лечения шизофрении, вопросы хороших снотворных средств, в связи е лечениеи 
по Медуна, вопросы о взаимоотношении шизофрении и эпилепсии, вопросы травматическат 
психозов. | Московская психиатрическая больница еще в 1936 г. начала лечение 
камфорой, и в сборнике дается отчет о 100 случаях (работа Шапиро и Яшиш), в работе Ди- 
ковицкого дается отчет о 50 случаях лечения шизофрении инсулином, в работе Шапиро о 18: 
рогенной терапии шизофрении: о 61 случае лечения прививкой москитной лихорадки Паши: 
тачи, 45 случаях сульфозинной терапви, 7 случаях ихтиоловой терапии, 10 случаях смешанной 
сульфозии-аутогемотерапии. В работах Джагарова, Белоусова говорится об опыте примевения 
в больнице амитал-натрия, гексонала н эвипан-натрия. Е. Н. Каменев говорит о шизо-эпидей- 
тических процессах, Мамот — об ипохондрическом синдроме при шизофрении, Васильева – 
о травме головы и шизофрении. Кроме того имеются описания целого ряда интересных казу: 
стических случаев. 

Все работы представляют значительный интерес. Жаль только, что ни при одной работе 
не приведены точно литературные источники, использованные авторами, что не дает возмох- 
ности читателю самому углубиться в изучение этой литературы. Мы очень рекомендовали бы 
всем психиатрам ознакомление с этим сборником, дающим, кроме научного освещения вопро- 
сов, ряд проверенных на практике указаний о применении новых снотворных, леч 
шизофрении и т. п. 


Проф. Т. Юдин 


ЧЕКРОЛОГ 


ПАМЯТИ "ПРОФ. АЛЕКСАНДРА ВЛАДИМИРОВИЧА ГЕРВЕРА 


20 февраля 1939 г. в 19 часов 40 минут в Ленинграде скончался старейший профессор 
1 Ленинградского медицинского института, один из его основателей, директор | клиники 
ервных болезней и директор невропсихиатрического института имени Бехтерева заслуженный 
еятель науки профессор Александр Владимирович 
"ервер. 
| Смерть застигла этого исключительно деятель- 
ого человека, однохр из виднейших представите- 
лей советской психоневрологии, на заседании уче- 
ного совета факультета вуза, в момент, когда он 
приветствовал одного из своих многочисленных 
учеников после защиты им диссертации. Але- 
ксандр Владимирович умер на трудовом посту в том 
учреждении, которому он уделил много лет своей 
творческой кипучей деятельности и которое было 
им создано совместно с `покойным академиком 
В. М. Бехтеревым. Красивая смерть этого боль- 
шого человека, передового борца за советскую 
науку, явилась достойным завершением его кра- Е 
сивой жизни. 

Александр Владимирович родился 1 сентября | 
1873 г. в семье военно-служащего, заведующего 
военным госпиталем в Ростове-на-Дону. 

Жизнь Александра Владимировича предста- 
вляет собой образец пути передового русского 
интеллигента, стремившегося выйти из мрака само- 
державного гнета и бесправия на дорогу служе- 
ния освобожденному человечеству. Трудовая де- 

‚ ятельность Александра Владимировича началась 
‚ еще в ранием юношеском возрасте, в трудных 
_ материальных условиях. Закончив среднее обра- 

зование, Александр Владимирович поступил в Воен- 
но-медицинскую академию, которую закончил с 
_ отличием в 1896 г. и был оставлен при клинике 


В. М. Бехтерева для подготовки к профессорскому | А. В. Гервер | 
_ званию. 


Блестящие способности исследователя обна- 
ружились в нем с первых же шагов его научной деятельности. За трехлетний период пре- 
_ бывания в клинике В. М. Бехтерева им написаны 9 интересных исследований и диссертация 

ва докторскую степень. Диссертация его („О мозговых центрах движений глаз“, 1899), кото- 
рая получила крайне лестную оценку рецензентов — В. М. Бехтерева и И. П. Павлова, остается 
и по настоящее время классическим научным трудом, а факты ин выводы ее продолжают 
оставаться важными и интересными. 

В 1900 г., т. е. 27 лет от роду, молодой ученый читает самостоятельный приват-доцент- 
ский куре, пользующийся громадным успехом, эти лекции посещают студенты всех курсов Военно- 
медицинской академии, а также и врачи. На короткий промежуток времени Александр Влади- 
мирович переезжает в Варшаву, где читает лекции в Университете, но вскоре возвращается 
Обратно в Петербург и работает в Центральном военном госпитале. Во время поездки с`на- 
Учной целью за границу Александр Владимирович знакомится почти со всеми выдающимися 
неврологическими учреждениями (он был у Дежерина, Мари, Нонне, Крепелина и т. д.). 

1905 г. Александр Владимирович избирается профессором невропатологии Краковского 
Университета, однако от выезда туда на постоянную работу он отказывается. 

первого же периода своей самостоятельной научной деятельности Александр Владими- 
Рович решительно примкнул к прогрессивной, оппозиционной части тогдашней русской про- 
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фессуры. Его, как и его учителя В. М. Бехтерева, не могло удовлетворить такое положене» 
при котором высшее медицинское образование оказывалось недоступным для всего шерог. 
для мало обеспеченных слоев населения, для женщин, для так называемых „инородцев“, ст | 
этому им совместно с В. `М. Бехтеревым было задумано и организовано, несмотря ша вел 
чайшие трудиости, высшее Днев заведение, о каком, казалось бы, шемыслимо было ы меч 
тать в тогдашней царской России. 

Психоневрологический институт, организованный им при содействии ряда нрогроесната: 
ученых, был широко открыт для всей желающей серьезно работать молодежи — бев различия 
пола и национальиостя. Неудивительно, что при такой организации Пеихоневрологическия 
институт оказался рассадником революционной „крамолы“ в тогдашней Россия. Сколько трула. 
а главиое — сколько искренней любви к своему созданию нужно было обнаружить, чтобы 
суметь в течение ряда лет сохранить Психоиеврологический виститут, несмотря на Сени, 
ственный нажим, несмотря ва отсутствие регулярпых средств. Средств не было у Инетштута 
средств не было у его слушателей, которые жили вачастую впроголодь. | 

Было организовано „Общество попечения о студентах Института“, и председателем его 
был А. В. Гервер. 

Блестящий лекторский талант его был использован в полной мере: его публычиые 
лекции, которые всегда имели большой успех, были средством для улучшения быта студе=- 
чества. Царскому правительству так и не удалось уничтожить Псиконеврологический иветытут. 
В феврале 1917 г. был подписан приказ о ликвидации ИМиститута, однако начавшаяся Фев- 
ральская революция помешала его выполнению. 

Ко времени Великой Октябрьской социалистической революции Александр Владшмиро- 
вич возвратился с фронта, куда был ранее мобилизован и откуда присылал свои имтересные 
исследования по воениой иевропатологии и психнатрии. С первых жо дней существования 
советской власти Александр Владимирович присоединился к революционному пролетаршату. 
В, 1919 г. он назначается старшим ииспектором РКИ по медициыскому отделу, активно 
участвует в деле развития советского здравоохранения (организует курсы усовершевствования | 
для среднего медицинского персонала и пр.). С организацией в 1922 г. Пеихоневрологической 
академии, которая представляла ассоциацию научных учреждений, Александр Владимирович 
избирается сначала вице-президентом, а после смерти 8. М. Бехтерева в 1927 г.— президен- ! 
том ее. В течение 7 лет Александр Владимирович состоит ректором нынешнего 11 Лешинград- 
ского медицинского института (бывшего ГИМЗа). Пост ректора он оставляет в 1930 г. 
ввиду ухудшения здоровья, получив персональную благодарность от Наркомпроса РСФСР 
за успешно проведенвую им работу. 

1907 г. Александр Владимирович заведует кафедрой психопатологии Государственного 
института медицинских знаний, а с 1926 г. Александр Владимирович заведует кафедрой 
нервных болезней ГИМЗ, выне 11 ЛМИ, уделяя много внимания педагогической работе, ' 
являясь наиболее популяриым и любимым студентами лектором. Педагогической работе и в 
частности вопросу преподавания невропатологни в вузах Александр Владимирович уделяет 
исключительное внимание, выступая на всесоюзных конференциях, в иаучных обществах и в 
печати на тему о методике преподавания иевропатологии в высшей школе. 

Под руководством Александра Владимировича клиникой нервных болезней выпущено 
больше 200 научных работ. Самим Александром Владимировичем написаво больше 60 науч- 
ных работ. А. В. разрабатывал ряд вопросов клинической иевропатологии: о гемибульбариыт 
синдромах, о возможности возникновения двигательных параличей при пораженин мозжечка, | 
о пирамидной и экстрапирамидиой симптоматике кровоизлияний и размягчений головного ` 
мозга, о связях коры мозга с подкорковыми узлами, о роли подкорковых узлов в поведении 
человека, о роли инфекции в нервной патологин и т. д. Много занимался также Александр | 
Владимирович и вопросами профпатологин, выступая на собраниях и в печати. 

ного внимания и энергии всегда уделял Александр Владимирович и научно-популяри- 
заторской работе. С 1918 г. он выступал с громадным успехом с культурио-просветительнымв 
лекциями на кораблях Балтфлота, фабриках, заводах, рабочих клубах, домах культуры, совер- 
шая длительные поездки с этой целью по разным областям Союза (Кузбасс и др.). Им вапе- 
чатаи и ряд научно-популярных статей. 

еобходимо отметить также специальные работы Александра Владимировича, посвящей- 
ные методологическим вопросам невропатологии и марксистскому пониманию разных сторо- 
деятельности нервной снстемы человека, 

вершением многолетней работы Александра Владимировича в областы неврология 
явилась подготовка им к печати большой многотомной монографии под заглавием „Струк- 
тура и функции центрально нервной системы“, которая явится одним из основных руко- 
водств для каждого невропатолога и психиатра. 

Вею жизнь Алексадр Владимирович был общественииком в самом высоком понимания | 
этого слова. Мвого энергии уделял он советской работе, состоя членом Ленинградского Со- 
вета рабочих, крестьянсих н красноармейских депутатов многих созывов, одновременно 
с этим возглавляя также на протяжении ряда лет неврологическую секцию Ленинградского 
общества невропатологов и психитратров. 

В 1932 г. Александр Владимирович вступает в ряды ВКП(б). Как ученый-коммунист 
Алексавдр Владимирович проявил себя энергичиейшим борцом за подленную передовую 
науку. Работая на ответствениых участках членом Ленсовета, членом окружной комиссии по 
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выборам в Верховный Совет, А. В. всегда проявлял исключительную четкость в выполиении 
обязанностей. 


В 1934 г. Президиум ВЦИК удостоил Александра Владимировича звания заслуженного. 
деятеля науки. 

В последние годы своей жизни, уже будучи тяжело больным, Александр Владимнрович 
принял иа себя дополиительные обязаниости руководства Невропсихиатрическим институтом. 
имени Бехтерева, уделив и этому делу свойственную ему исключительную энергию, инициативу 
в много сил. 

Александр Владимирович, всегда веселый и жизнерадостный, заражал бодростью и энер- 
гией всех окружающих, вселяя уверенность в успехе, наделяя здоровым оптимизмом всех 
работающих с ним. ‹ 

Безгранично доброжелательным и сердечным было всегда его отношевие к людям. 

Многие сотни его учеников, работающие по всему Союзу, всегда будут помнить Але- 
ксандра Владимировича ие только как талантливого ученого и лектора, но н как близкого. 
дорогого друга, научившего их любовному и гуманному отношению к больному человеку. 

его лице больные лишились врача и самом высоком значении этого слова. 

20 февраля 1939 г. Алексавдра Владимировича не стало. Советская общественность. 
лишилась одного из лучших учевых и врачей-общественников, отдавшего все свои силы, всю. 
свою жизнь служению советской науке и трудовому человечеству. 
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НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


РАСШИРЕННЫЕ ЗАСЕДАНИЯ СВЕРДЛОВСКОГО ОБЩЕСТВА НЕВРОПАТОЛОГОВ 
И ПСИХИАТРОВ (ФИЛИАЛ ВСЕСОЮЗНОГО ОБЩЕСТВА), ПОСВЯЩЕННЫЕ ИТОГАМ 
ТЕРАПИИ ШИЗОФРЕНИИ 


(17 — 18 октября 1938 г.) 


Расширенные заседания были созваны обществом совместно с Свердловским облзвдравот- 
делом и Свердловским мединститутом. Помимо невропатологов и психиатров г. Свердловска, 
в заседаниях приняли участие гости из Перми, Томска, Москвы, Уфы, Казани, Челябинской 
области (всего 19 чел.), в том числе проф. Э. М. Залкинд (Пермь), проф. А. А. Перельман 
(Томск), проф. Л. И. О мороков (Казань), проф. В. К. Белецкий (Москва), Е. Р. Клеве- 
заль (Челябинская обл.) и др. Всего в заседаниях принимало участие от 50 до 86 врачей. 
Было заслушано и обсуждено 16 докладов. 


А. П. Возжеников (Свердловск) сообщил об опыте ориизации терапии шизофрении 
з Свердловской психиатрической больнице. Свердловская психиатрическая больница была от- 
крыта в 1928 г. До 1931—1932 гг. она обслуживала главным образом хроников. Реорганизация 
больницы в современное лечебное психиатрическое ‘учреждение начинается с периода развер- 
тывания клиники мединститута (1935—1936 гг.), когда резко увеличилось количество врачей, была 
организована большая лаборатория, развернулась научно - исследовательская работа. Терапии 
шизофрении в больнице уделялось большое внимание. Пользовались обычными Ке:-тера- 
певтическими методами, сиотворной терапией н т. п. С конца 1936 г. больница начала широкое 
применение так называемых „шоковых“ методов: инсулиновой гипогликемии и метода Медуна. 

К настоящему времени в больнице и клинике проведено лечение инсулиновой гипогли- 
кемией около 200 шизофреников, камфорой по Медуиа свыше 30 больных, и в ряде случаев 
проведена снотворвая и наркотическая терапня 1. В 


К. А. Вангенгейм (Свердловск). Методика, клиника и эффективность лечения 
шизофрении инсулиновой зипозликемией. 

Докладчик вкратце анализирует соматнческие изменения, наблюдающиеся при инсулино- 
вой гипогликемии, останавливаясь на своих наблюдениях по капилляроскопни. Нарушения 
гемодинамики, характеризующие шок, докладчик относит к необязательным, а в большинстве 
случаев даже нежелательным осложнениям гипогликемии. Отсюда — отказ от пользования 
термином „инсулиновый шок“. 
И Можно выделить следующие невропатологические симптомокомплексы инсулиновой 
гипогликемии, имеющие типологическое значение и коррелирующие с определенными психо- 
патологическими картинами: 

а) Лобно-мозжечковый симптомокомплекс, включающий два варнанта: первый — сакцен- 
том на неврологических расстройствах, второй — с преобладанием психопатологических изме- 
нений, напоминающих изменения психики при поражении лобных долей. 

6) Гиперкинетический, коррелирующий с отсутствием психопатологической реакции. 

в) Преобладание стволовых и спинальных автоматизмов. 

Необходимо диференцировать экзогенную психотическую картину, вызываемую инсули- 
новой гипогликемией, в основе которой в начале лежит симптоматика, близкая к острому 
опьянению, а в дальнейшем — нарастающее оглушение, от ‚активизации психоза“, под которой 
мы понимаем исключительно обострение основной шизофренической симптоматики. Практи- 
ческое н прогностическое значение имеют изменения шизофренической симптоматики в мо- 
мент пробуждения, среди которых докладчик различает: а) растворение шизофренической 
симотоматики, являющееся благоприятным прогностическим признаком, 6) обострение ее, 
в) качественные изменения, г) интактвость. 

Под влиянием терапии в клинической картине шизофрении наступают стойкие сдвиги, 
при этом не только в удачных, но, нередко, и в безрезультатных случаях. 


' На всеме нашем материале по лечению шизофрении так называемыми шоковыми мето- 
дами у нас был один случай смерти десятилетнего мальчика - шизофреника, лечеиного инсули- 
овой гнпогликемией. Этот случай обрабатывается и будет опубликован отдельно. 
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Среди случаев, относимых по качеству ремиссии к первой группе (полная ремиссия), 
ожно выделить два типа динамики клинической картины: 1) медленная перестройка личности, 
ктивное ызжявание бреда самим больным с психотерапевтической помощью врача (параноид- 
ые шизофреники с сохранной аффективной сферой н в некоторых случаях при шизофре- 
им зиор]ех с плюс-симотомами) и 2) растворение психотической симптоматики в первой фазе 
ечения (в некоторых случаях у абуличных больных с задержками при шизофрении з1тр]ех). 

Во второй группе (ремиссия; практическое выздоровление) мы различаем: 1) ремиссию, 
епосредственио связёнвую со второй фазой терапии и 2) последующую ремиссию, приближаю- 
зуюся по типу к спонтанной. 

реди безуспешных случаев наблюдались: 1) полиая стабильность психического состояния, 
) некоторый кратковременный сдвиг в сторону улучшения, сменяющийся возвратом к исход- 
юму состоянию, 3) сдвиг симптоматики в сторону кататонического ступора, 4) сдвиг в сторону 
зашиакальмого или депрессивного симптомокомплекса и 5) растормаживание ступорозных катато- 
ков, в моме пробуждения, сменяющееся в дальнейшем возвратом к исходному состоянию. 

Сравнительно с данными других авторов процент улучшения на нашем материале ниже 
:реднего процента ремиссий, подсчитаиного нами на основанви данных авторов различных 
тран. Хорошее улучшение (полное и практическое выздоровление) получено на нашем мате- 
мале в 54.8%, в том числе так называемое полное выздоровление в 30,8 %. Острота или 
кронычность имеет важиое значение для прогноза терапии, но совершенно ие может считаться 
решающиз фактором, обусловливающим ее исход. Лучший эффект достигается при параноид- 
ной и простой форме, худший— при кататонической и гебефренической. Наследственная отягощен- 
ность не влияет на успешность терапии. Большое значение для последней имеет склад пре- 
морбидмой личности больного. В то время как гиперэстетичные шизотимы и шизомды, цикло- 
тимы, реактивно-лабильные дают хорошие результаты, гипоэететичные шизоиды и в особенности 
эпилептоиды более рефрактерны к терапии. Решающим фактором успешности терапии для 
параношдных шизофреников является сохранность эмоциональной сферы. Катамиез: среди боль- 
ных, выпнсанных без признаков психоза, нет пока ни одного рецидива. Из шести случаев реци- 
дивов, отмеченных среди больных, давших значительное улучшение (практическое выздоровле- 
ние), в пяти отмечались отклонения от обычного характера реагирования выздоравливающих 
больных на ннсулиновую гипоглнкемию, в смысле толерантности или, наоборот, сверхчувстви- 
тельности к инсулину. | 

ш материал полностью подтверждает положение, выдвинутое проф. Малкиным: „что при 
пизофрении помогают те средства и методы, которые вызывают адэкватно-сильную ответную 
реакцию, что хороший эффект мы получаем у тех больных, которые способны эту реакцию 
давать“. Так, интенсивная психопатологическая реакция экзогенного типа на инсулиновую 
гипогдикемию в огромном большинстве случаев является благоприятным прогностиҷеским 
оризнаком; слабость или отсутствие этой реакции коррелирует, обычно, с безуспешным исхо- 
дом терапии. Сила реакции на инсулин является частичным проявлением общей реактивной 
способности организма. Индивидуальная коматозная доза может служить, до известной сте- 
пени, одним из моментов, характеризующих эту способность. Больные с шизофреническим 
процессом значительной давности склонны становиться более толерантными к инсулину. Слиш- 
ком высокая чувствительность, а также и толерантность, часто могут служить указанием на 
неблагоприятный прогноз. В большинстве случаев во время терапии наступает сенсибилиза- 
ция к инсулину, выражающаяся в снижении индивидуальной коматозной дозы. Эта сенсиби- 
лизация имеет место как в случаях с хорошим исходом, так и в безрезультатных. Неизмен- 

° ность коматозной дозы и повышение толерантности к инсулину являются неблагоприятными 
прогяостическими признаками. 

При современном уровне наших знаний о шизофрении преждевременно пытаться окон- 
чательно разрешить вопрос о механизмах лечебного эффекта инсулиновой гипогликемин. Можно 
хишь сказать, что в основе действия этого метода лежит мощный эндокринно-вегетативный 
сдвиг „установка вегетативных центров на иную высоту“ (Ратнер), изменение иммунобиоло- 
гических функций в сторону нормергии. Непосредственными механизмами, их обусловливаю- 
Щими, являются: 1) гормомальное действие инсулина, вводимого в больших дозах; 2) вызывае- 
мая им гипогликемия с явлениями довольно тяжелой интоксикации, находящей свое отраже- 
Ние в экзогеиной психотической картине, остро возникающих изменениях морфологии крови, 
раздражений р.-э. с. и т. д.; 3) одновременная дезинтоксикация организма. Наконец инсули- 
вовая гипогликемия вызывает сложные психофизиологические изменения высшей нервмой 
деятельности, наступающие в связи с постепенным выключением функций больших полушарий, 
одновременным растормаживанием подкорковых механизмов с последующим их выключением. 


Проф. Э. М. Залкинд (Пермь). Первые итозм лечения шизофрении инсулиновым 
шоком. 


Гипогликемические явления при лечении по Закелю дают ценный экспериментальный 
неврологический и психиатрический материал. Ремиссия, возникающие при лечении шизофре- 
ини инсулиновой гипогликемией, качественно отличаются от так называемых спонтанных ре- 
миссий. Наилучший эффект имеет место в свежих случаях шизофрении, особенно при пара- 
Ноидной и остро возникшей кататонической форме. В хронических случаях шизофрении (с дав- 
ностью заболевания в 2 года и более) эффект от лечения инсулиновой гипогликемией мезна- 
чителен или обмаруживается полная рефрактерность больных к действию инсулина. В хрони- 
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ческих случаях цолесообразио комбинировать лечение иясулином с камфорой (кардиазелом“ 
Механизм действия инсулиновой гипогликемии еще не уетановлен. Заслуживает внизлажиз 
теорня, указывающая ва повышение реактивной способности недостаточных системы при шкизо- 
френии (мезенхимы, невроглии, ретикулоэндотелия). 


Р. Л. Маграчева (Свердловск). Клиника, эффективность и механизмы катшфорной 
терапии шизофрении. 

Характер прыпадка при камфорной терапии разнообразен — от типичного эпилестиче- 
ского припадка до миоклонических подергиваний при ясном сознании. Частые сумеречные сс- 
стояния сознания. Можно говорить, почти как о закономерности о прогиостическом значенже 
характера припадка — благоприятном при преимущественно кловическом и малой эффекти 
ности при валичии одного лишь товического компонента. Противопоказания — все болезаз 
сердечнососудистого аппарата; осложнения — сравнательно многочисленные абсцессы. В со- 
общении приводятся результаты лечения 28 больных: простая форма с массивными задерх- 
ками — 12 чел., кататоиическая — 8, гебефреническая — 8. По длительности заболевания до 
1 года — 20 чел,, от 1 до З лет н выше — 8 чел. Эффективиость: у 16 шизофреников отмечезо 
полное выздоровление, 5 — значительное улучшение, остальные 7 вошли в группу с безревуа»- 
татным исходом. Почти все случаи ремиссии падают ва больных с длительностью заболевания 
до 1 года. Катамнез: у одной больной через год отмечеи рецидив. По вопросу о мехашизие 
действия камфорной терапии докладчик на основе анализа ряда историй болезней приходит 
к предположению, что он своднтся в вначительной степени к активированию раздражитель- 
ного процесса, главиым образом в больших полушарыях и особенно в коре. 


Е. И. Поколеишчук (Пермь). Первые впечатления о камфорной терапии шизофрении. 


Камфорная терапия вызывает у больных, в особенности у кататоников, кратковремешные 
или длительные улучшения. Ремиссии наступают быстрее там, где меньше давность заболева- 
вия. У больных хроников - шизофреников, ве чувствительных к шисулинотерапии, последую- 
щее применение камфоры дает в некоторых случаях прекрасный эффект, причем лучшие ре 
зультаты получаются у кататоников, незначительные сдвигн у параноидвых шизофреников. 
Дозы камфоры, не вызывающие судорожных припадков, могут также на короткий или длитель- 
ный срок двигательно растормаживать кататоников. Если лечение инсулиновым шоком пре- 
имущественно показано при галлюцинаторио - параноидных формах шизофремии, то лечение 
камфорой по Медува дает наилучший эффект у ступорозио-кататонических шизофреников. - 


Г. И. Плессо и Р. Л. Маграчева (Свердловск). К вопросу об эффективности и ме 
ханизмах маляриотерапии шизофрении. и 


Маляриотерапией было пользовано 40 шизофреников. Из вих у 11 человек достигнут» 
хорошая ремиссия, у 14 улучшение. Докладчики докавывают причинную связь терапии с по- 
лученными результатами тем, что, во-первых, терапевтический эффект обычно наступает ила 
во время приступов малярии или вскоре после купирования ее; во-вторых — между эффек 
том и интенсивностью реакции на малярию существует известная положительная корреляция. 
Механизмами терапевтического эффекта авторы считают активизацию реактивно-защитных 
свойств организма. Большое положительное значение в динамике психопатологической картины 
шизофрении под влиянием малярии авторы придают своеобразной психической астенизации. 


Проф. А. А. Перельман (Томск). О применении кофеина при лечении шизофрении. 


Праменение кофеина показано при тормозиых, ступорозных ен шизофении. Растор- 
маживающнӣ эффект получен автором у большинства больных (у из 25). В части случаев 
можно было наблюдать возобновление явлений торможения после отмены кофеина. В 4 случаях 
из-за резкого психомоторного возбуждения пришлось отказаться от продолжения терапии. 
В смысле более отдаленных результатов автор отмечает, что из 25 больных в 9 случаях, при 
систематическом назначенни кофеина в течение 1 — З месяцев, получены были хорошие ремис- 
сии, позволившие выписать больных из психиатрического стациенара. В 7 случаях обнаружи- 
лось стойкое улучшение психического состояния больных. Таким образом благоприятный ре- 
зультат получен автором у 16 больных из 25. Улучшение у больных наступало непосредственно 
после назначения кофеина, и отмена последнего в течение первого времени приводила к ухуд- 
шению их состоявия. Большинство случаев с благоприятным результатом относится к евеким 
заболеваниям с давностью до одного года. Кровяное давление и пульс мало изменялись 
под влиянием кофеина. В большинстве случаев с благоприятным результатом отмечено посте- 
пенное увеличение моноцитов в формуле крови. Механизм действия кофеина на шизофреников, 
видимо, заключается: 1) в сосудорасширяющем действии препарата на мозговые сосуды, а 
следовательно — повышении питания мозговой ткани и сопротивляемости ее по отношению к 
психозу; 2) в усилении диуреза и 3) в стимулирующем действии кофеина на Ц. з. с. 


Н. Н. Бодиянская (Свердловск). Терапия шизофрении в детском возрасте. 


Докладчик располагает материалом, касающимся 26 больных шизофренией, ив детского 
отделения психиатрической клиники (Свердловского мединститута и Свердловской психватри- 
ческой больницы, леченных следующими видами терапии: 1) серная терапия — 16 случаев, 
2) маляриотерапия — 2 случая, 3) наркотерапия — 2 случая, 4) инсулишотерапия — 6 случаев. 
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Особенности растущего организма заставляют придерживаться при инсулиновой терапии . 
детей крайней осторожности. Необходимы более продолжительная: 1) первая стадия терапии 
-тадия „нащупывания индивидуальной коматозной дозы“), 2) большая осторожность в повы- 
зеным дозировок, во избежание явлений сенсибилизации, 3) пользование детей более легкими 
ипогликемическимин дозами инсулина. 

| бельных с гипертоксической формой шизофрении применение ннсулнновой гипогликемии 
вызвало значительное ухудшение и обострение кататонического возбуждения. Галлюцинаторно- 
1араноидное состояние в другом случае давало весьма благоприятное течение. При свежих 
формах шизофрении средней степени токсичности, серная терапия вызывала стадию активиза- 
зни процесса, за которой следовало состояние астении с постепенно наступающим улучшением 
з ремиссией. В отличие от реакций взрослых шизофреников на Ке!х-терапию, здесь ви в одном 
злучае ме было наступления ремиссии по купирующему типу. Вяло текущие формы плохо 
поддаются какому-либо воздействию. Характерными особенностями реакции детей на инсулин, 
при сравнении их с реакциями взрослых, является значительная бедность и примитивность в 


психопатологической. картине и наличие во всех случаях элементарных гиперкинетических про- 
явлений. 


Е. Е. Горои (Уфа). Лечение шизофрении зипосульфитом натрия. 


Автор приводит результаты лечения 50 больных шизофренией (детепіа ргаесох — Крепе- 
хапа) внутривемными вливаниями 8 — 10 см? 25% раствора гипосульфита натрия. 


ждый больной получал до 15 инъекций (инъекции через 2 — 3 дня). Из 50 больных 
в 5 случаях достигнуто полное выздоровление, в 14 — ремиссии. 


Ф. Т. Лаптева (Пермь). Характеристика пробуждения при инсулиновом шоке. 


Типы пробуждения при инсулиновом шоке являются таким же психопатологическим 
экспериментом, как н гипогликемические психозм. Если психопатологические синдромы при 
гипогликемии представляют собой экзогенный тип реакции более или меяее в чистом виде, то 

типы пробуждения сочетают в себе экзогенно - эндогенные образования. Типы пробуждения 
имеют прогностическое значение; содержание их зависит преимущественно от силы интокси- 


кации „специфически человеческих" областей мозга и подтверждают ранимость этих областей 
у шчзофреников. 


| К. А. Вангенгейм (Свердловск). Инсулиновая зиполикемия как способ „вонди20- 
зания глубинной психики“. 


Инсулиновая гипогликемия, совершенно очевидно, помимо терапевтического значения, 
имеет ценность как подспорье для экспериментального изучения психики и психова в качестве 
‚ метода „воидирования глубинной психики“, примыкая в этом смысле к „фармакологическому 
психоанализу“ (Паскаль). Ослабляя „неопсихические“’функции коры и таким образом затрудняя 
возможности компенсации там, где последние имеют место. она открывает доступ наружу 
слубинным переживаниям. Инсулиновая гипогликемия, подобно этеризации, дает возможность 
установить существенную разницу между некоторыми случаями шизофрении, сходными между 
<обой по клинической картине. В одних она ломает, растворяет психотические образования, 
оказывающиеся хрупкими и поверхиостными, в других же, наоборот, выявляет всю глубину и 
сложность болезненных переживаний. Поскольку известио, что и при несомненной шизофрении 
инсулиновая гипогликемия может сразу вызвать экзогенную психотическую картину, то фор- 
мально днагностическое значение этой пробы ограничивается положительным ее результатом. 


О. И. Васильева (Свердловск). Психотерапезтические факторы при соматической 
терапии шизофрении. 


Проф. П. Ф. Малкин (Свердловск). Значение соматической терапии для ивучения 
клиники шизофрении. 


Докладчик выделяет среди параноидных больных три группы, различающиеся по течению 
болезни и дающие совершенно не сходные результаты при лечении по Закелю: 

1. Псевдопараноидные больные — банальные шизофреники, у которых наряду с паряно- 
идными компонентами широко выявляются то импульсивность, парадоксальность, то аффектив- 
ная т дурашливость. Течение шизокарное, терапия безуспешна. 

обственно параноидные шизофреники — больные с сохранным, насыщенным аффектом, 
неопустощенные болезненным процессом. В структуре клинической картины у этих больных 
большое место занимают шизоформно-реактивные образования. В некоторых случаях здесь 
приемлема физиологическая интерпретация в духе учения И. П. Павлова об „изолированно 
больных пунктах коры“. У этих больных отмечеется очень часто полное выздоровление после 
Алительных глубоких инсулиновых ком. По особенностям преморбидной личности многих из 
Ең больных следует расценивать в физиологическом плане как сильный, неуравновешен- 

ти. 

3. Шизофреники, в основном параноидные, у которых наряду с цветущим бредом отме- 
Чается крайняя вялость, задержанность, акинетичность и гипобуличность; преморбидную лич- 
ность этих больных можно расценивать как слабый веуравновешенный тип. Здесь „изолированно 
больной пункт коры ведет к нарушению деятельности всей коры, в виде общего задерживания 


\ 
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этой деятельности“ (И. П. Павлов). В этих случаях показаны легкие гипогликемии, вызывают 
явления нерезкого торможения в коре и легкого раздражения подкорки. 

Среди шизофрении зпирех докладчик выделяет три группы: 

1. „Отстоявшаяся“ простая форма с двигательной вялостью и глубоким эмоциошальвые 
оскудением. Попытки терапии адесь пока абсолютно безуспешны. 

2. В основном простая форма с плюс-симптомами: отрывочными бредовыми идеями, часть 
переживаниями страха, расстройствами сна и т. д. Возможно, что патофизнологической основой 
этих ыы является своего рода фиксация гипиоидных фаз. 

. Простые формы, при которых совершенно неожиданно, с поразительной быстротой, по; 


влиянием инсулиновой терапии растворяются вялость, пассивыость и будто бы шмевшаяст 


эмоциональная тупость. Докладчик характеризует эту группу как своеобразные состоянм 
„блокады“ аффекта и интенциоьальности. 

Наконец выделевия заслуживает ипохондрическая форма шизофрении, весьма рефрактерьзя 
к терапии. 

В настоящее время еще преждевременно пытаться дать новую классификацию шизофрение 
на основании опыта соматической терапии, во имеет несомненно большое практическое значение 
выделение следующих групп: 

Острые токсические и гипертоксические вспышки с экзогеноподобиой симптоматикой. 
В патогенезе имеет значение механизм гишерергии при кенституциональной слабости. Показаны: 
покой, „мягкие“ снотворные, дезинтокеикация. Маляриотерапия, инсулиновая гипогликемия 
противопоказаны. У значительной части больвых возникают спонтанно хорошие ремиссии, у 
других, вслед за острым психозом, развиваются обычные шизофренические картины (тробузощие 
обычной же терапии), у третьих наблюдается шизокарное течение. 

2. Формы шизофрении со вспышками возбуждения и психомоторными расстройствами 
характера раздражения. Показана маляриотерапия. 

3. Параноидиые формы с хорошо сохраненвым и насыщенным аффектом. В основе, кроме 
характерной для шизофревви реактивной слабости, патологическая инертность раздражитель- 
ного процесса в изолироваивых пунктах коры. У больных, недавно заболевших, можно иногда 
ограничиться легкими гипогликемиями, у более хровических — акцент на глубоких м продол- 
жительных комах. При комбинации параноидного бреда с вялостью и заторможениостью по- 
казана инсулинотерапия пограничными дозами. 

4. Простые формы со своеобразной блокадой активности, аффекта при ясном созшании. 
Показано лечение гипогликемией и состояниями, пограничными с комой. 

Ступорозшые кататоники показаны для лечения по Медуна. Наилучший эффект — при 
разлитом тормозном процессе (но не его инертности), главным образом в больших полушарият. 

6. Депрессиввые состояния при шизофрении в большинстве случаев вторичного характера, 
поддаются лечевию инсулиновой гипогликемшей. Ипохондрические формы весьма рефрактераы 
к современным методам терапии. | 


М. Ф. Софронов (Свердловск). Динамика фитотоксической реакции Махта у шизво- 
фреников под влиянием лечения. е 

При резких шоковых воздействиях на организм больного в виде инсулинового лечения 
фитотоксическая реакция меняется, будучи наиболее выраженной во время комы пли гипогли- 
кемин. После окоичания инсулинового лечевия фитотоксические свойства крови уменьшаются, 
достигая цифр, свойственных нормальной кровн. Исследование фитотоксической реакции во 
время инсулиновой комы в ликворе дает резко выраженный фитотоксический эффект, значи- 
тельно больший, чем при таком же состоянии в крови больного. Одновременное исследование 
крови — ликвора больных, леченных инсулином, и уровня сахара показывает значительное 
совпадение в характере колебаний фитотоксической реакции и сахара (максимальной гипогли- 
кемии соответствует максимальная фитотоксичность). 


Г. И. Плессо и Г. И. Боев (Свердловск). Эритемная реакция кожи ма ультрафио- 
летовые лучи, как способ исследования реактивности у шизофреников и ее динамика под 
влиянием лечения. 


Исследования приводят авторов к выводам, что эритемная реакция кожи на ультрафиоле- 
товые лучи при шизофрении в 779/0 отсутствует, между тем как у больных другими психозами 
эта реакция в 82% хорошо выражена. 

Әратемная реакция у больных психогенными психозами (реакциями) хорошо выражена 
в 90%; у них часто наблюдается эритема с отеком тканей. После успешной терапии или спон- 
таниого выздоровления шизофреников обычио появляется также и эритемная реакция, причем 
ее интенсивность в большинстве случаев находится в прямой корреляции с эффективностью. 


Л. И. Толстоухова (Свердловск). Динамика зуморальных изменений у шизофре- 
ников под влиянием лечения инсулиновой зипозликемией. 


Резюмируя результаты проведенных исследований, докладчик устанавливает в основном 
следующие изменевия; | 

Во-первых, связанные с нарушением водного обмена и сгущением крови вследствие по- 
вышения гидрофильности тканей, потерей воды в связи с резким повышением потоотделения 
и слюноотделения, а также с изменением распределения крови в сосудах. 
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Во-вторых, характеризующие токсическое действие ивсулина в больших дозах. С этой 
стадией связавы изменения формулы крови в периоде гипогликемических кризов, понижение 
функциональной способности ретикулоэндотелиальной системы, повышение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера для брома и некоторых других веществ и т. д. этой же ста- 
дией связано раздражение и мобилизация эндокринных аппаратов (инсулярного и адреналового). 

В-третьих, хронические, указывающие на дезинтокенкационное действие терапии и вы- 
равнивание функции ретикулоэндотелиальной системы (особенно печени), гематоэнцефаличе- 
ского барьера и т. д. 

одытоживая все эти исследования, докладчик считает возможным указать то общее, что 
характеризует гуморальные сдвиги под влиянием инсулиновой гипогликемии: очень обширные, 
глубокие и вместе с тем быстро выравнивающиеся, с явной, в большинстве случаев, тенден- 
цией к нормалнзации. 

Выволом работы, имеющим непосредственное значение для клиники, по автору, является 


положение, что хороший эффект терапия дает в тех случаях, где имеется сильная ответная 
реакция организма на инсулин. 


В. К. Белецкий (Москва). Морфолошческие данные о действии терапевтических 
средств при шизофрении. 


1. Действие применяемых в психиатрии терапевтических мероприятий, проводящиеся в 
звачительной степени в порядке экспериментальной терапии психозов, как это ни странно, 
не изучены или очень мало изучены экспериментальным путем на, животных; не прослежено. 
в достаточной степени действие применяемых средств на ткани и оргавы. К тому же слишком 
мало изучается патобиология, в частности патоанатомия исихозов, что должно являться осно- 
вой развития рациональной терапии. 

2. Морфологический анализ действия упомянутых терапевтических средств обнаруживает 
разнообразные механизмы действия и всю неудовлетворительность существующих общих фор- 
мулировок о раздражающем действии, о проявлении под влиянием терапии экзогенных типов 
‚реакции, в частности онейроидного снмптомокомплекса и т. п. | 

ак, действие сульфозина, малярии, различной протеинотерапии, объединяемых в по- 
нятве о Кеіг-терапиш, несмотря на правильшость этого обобщения, разнообразно. Мало того, 


это разнообразие увеличивается в зависимости от состояния организма, реактивных его спо- 
собностей и рода заболевания. 


- 4. При изучении и оценке действия разных раздгажающих терапевтических средств 
должны быть учтены данные об их действии при других заболеваниях. Наиболее хорошо изу- 
ченным является действие малярии, сульфозина, разной инфекционной протешнотерапии при 
параличе. 

Общее действие перечисленных средств при параличе выражается в стимуляции, сенси- 
билизации и даже в формировании гиперергических реакций; повышении функций ретикуло- 
эвдотелиальной системы (р.-э. с.) и усилении воспаления—продуктивной и мезенхимной реакции в 
д. а. с. Однако необходимо учесть, что сульфозин вызывает наряду с усилением продуктив- 
ной реакции резкое усиление и экссудативных инфильтративиых явлений; что малярия, как 
и некоторые другие виды протеинотерапии, преимущественно усиливает продуктивные явления. 

ледует иметь в виду, что все эти явления обусловливаются не только действием средств, 
но и зотовностью организма паралитика к аналогичного рода реакциям, так как в основе 
болезненного процесса лежит воспаление. Оно усиливается под влиянием терапевтических 
средств, причем в значительной степени сохраняется и характер воспалительной реакции, 
свойственвой параличу. 

При оценке действия разных видов раздражающей терапии нужно учитывать и истощае- 
моеть, возможность слишком большой блокады (загрузки) р.-э. с.— основного при этой терапии 
рычага действия — и возможные при этом фуикциональные срывы этой системы. 

5. При изменении этйх же видов терапии в случаях шизофрении следует все эти данные 
учитывать, имея в виду, что среди так называемых шизофревиков могут находиться случаи 
симптоматической шизофрении, в основе которых лежат затухающие воспалительные процессы. 
В этих случаях должен быть решен вопрос: целесообразиа ли стимуляция этнх процессов и 
перенесет ли их больной или, наоборот, целесообразиа десенсибилизация р.-э. с. 

С другой стороны, применяя раздражающую терапию, нужно учитывать анергичность 
р.-Э. с. в случаях ш несимптоматической, а отчасти и симптоматической шизофрении и, стре- 
мясь в этих случаях тонизировать р.-э. с., следует не только раздражать, но и укреплять ее, 
создавая наиболее физиологически благоприятиые условия для повышенного межуточного обмена 
как в смысле подвоза солей, белков, углеводов, жиров, воды, так и выведення продуктов распада. 

| аздражая р.-э. с. у шизофреников, следует иметь в виду возможиость более легкого и 
скорого ее перенапряжевия и срыва, чем, скажем, при прогрессивном параличе. 

Особенно это касается маляриотерапии, которая и сама по себе и в хронических формах, 
которые могут возникать в результате терапевтической прививки, склонна иногда к токснко- 
дегенеративным воздействиям на р.-э. с. 

Действие маляриотерапии-на р.-э. с. шизофреников не выражается в резкой пролифера- 
тивной гипертрофической. реакции р.-э. с., не оставляет после себя сколько-нибудь заметиых 
сдвигов, за исключением отдельных резких гипертрофий гистиоцитарных элементов, которые 
как бы еще больше подчеркивают недостаточность реакций всей системы этих элементов. 


Н 
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6. В настоящее время имеются попытки включить в группу раздражающей терапию и 
терапию инсулишовым шоком и наркотизацией и даже судорожными припадками. 

Морфологический анализ действия этих видов терапии показывает их разнообразие. 

Так, по данным моего сотрудника Е. И. Тараканова, действие инсулинового шока веара- 
жается в углеводистой Ке!7-терапии, в основе которой лежит раздражение р.-э. с. ц. н. ©. шу- 
тем перегрузки ее элементов углеводами. Углеводистая КЌеіг-терапия рассматривается в этом 
случае как рычаг, повышающий и весь остальной межуточный обмен. Раздражающее, стаиват- 
лирующее действие инсулинового шока мы раесматриваем ша основании данных Таракатога 
как очень значительное, резко изменяющее состояние р.-э. с. у шизофреников. Однако сље- 
дует учитывать и.некоторые последствия этой стимуляции, выражающейся в ускоренном ужи- 
чтожении больных и поврежденных невронов, которое ведет как бы к очищению коры от этих 
элементов, вызывает дефект в местах наиболее выраженного процесса. При инсулиновом шоке 
‘следует учитывать возможность неблагоприятного действия геморрагий в жизненно важных 
‘отделах п. н. с. и наличия стазов, благоприятствующих этим геморрагиям. 

Как показали данные моей сотрудницы (Степанян-Таракановой, клоэттан в эксперы- 
менте действует совершенно иначе, а именно —не стимулируя, а понижая функцию р.-в. с, шо- 
этому нами и был предложен термиы для наркотерапии „щадящей терапии“, терапии тормо- 
зящей функции р.-э. с. и других элементов р. н. с., что находится в соответствии с теоршей 
наркоза и сна. В условиях патологического обмена это выключение безусловно может давать 
облегчение. Наблюдения Таракановой над последующими изменениями р.-э.с. у здоровых собак 
показало возможность реактивного оживления р.-э.с., превосходящего физиологическое ого ео- 
стояние. 

Последующие наблюдения над материалом шизофреников показали, что в терапии 
смесью Клоэтта имеется, помимо механизма щадящего и снижающего функции р.-э. с-, тожем- 
чески раздражающий, чрезвычайно опасный, особенно в условиях понижения функций р.-в. є. 
Это токсическое, раздражающее действие клоэттана, как показала другая моя сотрудница, 
Батурина, особенно выявляется при наличии местной воспалительной реакции. 

Встречающиеся чаще, чем раньше, случаи острой желтой атрофии печени, тяжелые 
коллапсы и шоки, вызываемые указанными средствами, говорят о сильных воздействиях на 
распределение крови в организме и на состояние ее депо, на проницаемость капилляров, 
© токсическом воздействии на р.-э. с. и должны нас стимулировать прежде всего к глубокому 
изучению патологии психозов. 

8. Действие судорожной терапии может пока рассматриваться только нсходя из изве- 
стных нам данных об изменениях при судорожном припадке, т. е. дисциркуляциониых рас- 
стройств с возникновением кольцевидных экстравазатов, грубого нарушения проходимости по- 
граничных мембран и гематоэнцефалического барьера, альтеративных явлений в элементах Ц. и. с. 
< последующим восстановлением здоровых и усилением альтеративно-дегенеративных явленин 
в больных. Стимуляция р.-э. с. возможна в качестве последующей, в виде рассеянных очагов в 
местах геморрагий, и диффузная, как ответ на повреждение береговых элементов гематоэнце- 
Фалического барьера, но лишь в очень незначительной степени. Этот вид терапии может рас- 
сматриваться отчасти и как вид местной аутогемотерапии ц. н. с. Опасностью является рес- 
пространение посредством геморрагий воспалительной реакции и внесение инфекции в Ц. н. с. 
при бактериемиях и общеинфекционных заболеваниях организма. 


В оживленных прениях по докладам приняли участие проф. Залкинд (Пермь), проф. 
Перельман (Томск), проф. Шефер (Свердловск), доц. Смирнов (Уфа), д-р Реме- 
зова (Москва), д-р Клевезаль (Челябинская область), д-р Колмогоров ( инск) и др. 


Секретарь Общества К. А. Вамемтейм 


ОБ ОРГАНИЗАЦИИ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОГО ИНСТИТУТА В ЛЕНИНГРАДЕ 


1 января текущего года Ленинградским отделом здравоохранения открыт Нейрокирурги- 
ческий институт. В структуру Института входят три клинических отделения на 140 коек: пер- 
вое отделение — заболевания центральной нервной системы; второе — травмы центральной 
нервной системы; третье — заболевания периферической нервной системы. В Институте открыты 
рентгеновский, физиотерапевтический, нейроотиатрический и нейроофталмологический каби- 
неты. При Институте имеется амбулатория. 

Теоретический сектор Института состоит из следующих лабораторий: патофизиологиче- 
ской, нейрогистологической, биохимической, патолого-анатомической и психопатологической. 

На базе Института организована кафедра нейрохирургии Ленинградского ен ДАЯ 
усовершенствования врачей, которой заведует заслуж. деятель науки проф. А. Л. Поленов, 
являющийся также и директором Нейрохирургического института. Заместителем директора 


утвержден проф. А. С. Бабчин. 
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Я НАРКОМЗДРАВ СССР — ХИМФАРМПРОМ 
Всесоюзная контора по торговле хииике-фармацевтическими товарами 
„СОЮЗХИМФАРМТОРГЕ 


Москва, 21. Б. Чудов пер., д. 8. ь Тел. Г 6-89-52 


ПАПАВЕРИН СОЛЯНОКИСЛЫЙ 


(Рарауегоит Һудгосћогісот) 


| ПАП АВЕ ОИ — алкалоид-опия, обладающий свойством подавлять возбу- 

димость чувствительный сферы. Действует расслабляю- 

| щим образом на гладкую мускулатуру, и особенно при ненормально повышенном 
мышечном тонусе. 


ПАПАВЕР И ее а. болеутолзющим и успо- · 


Показания к применению ПАПАВЕРИНА: 


1. Спазматические явления со сторошы желудочио-кишечиого тракта. "5 
2. Боли прн печеночных коликах на почве камней, воспаления желчного пу- 
зыря и др. , | 
З. Ангиоспазмы, приступы грудной жабы, повышенное кровяное давление 
' (в комбинации с люминалом, камфорой и т. д.). 
1 4. Бронхиальная астма. | 
| 5. В гинекологии: рвота беременных, климактерические расстройства и т. д. 
6. Морская болезнь (вместе с валидолом и др.). 
Доза: взрослым внутрь 0,03 на прием; детям — 0,001 на год возраста. 


МЕДИНАЛ 


(мошонатриева соль дизтилбарбитуровой кислоты) 


о. ———ы—-— 


Н 


МЕДИНАЛ - слотворвое и успокаивающее средство. 


МЕ ДИН АЛ — веронал-натрий - легко растворяется, вследствие чего обла- 
дает следующими преимуществами по сравненипю с веровалом: 


1. Легко всасывается, отчего происходит более быстрое наступление сна. 

2. Легче выделяется из организма, в результате чего ие наблюдается куму- 
лятивного действия. 

3. Почти полностью отсутствуют побочные действия. 

4. Может быть примемен не только рег оз, но и в виде виъекций (подкожно 
и внутримышечно), клизмы, супозиторий и в растворах. | 


МЕДИНАЛ — выпускается в порошке и таблетках. 


Доза: внутрь 0,3—0,5 на прием. 


9220090000906 020598008 06000090000 00000000006000000000000000000 000000 гоое ее. ео 


применяется рег зе и в сочетании с пирамидоном, аспири- 


МЕДИНА ном, фемнацетином, кодеином и солями брома; при этом наблю- 


дается более выраженное снотворное и успокаивающее действие в болеутоляю- 


АООТ ООО ВОО 913020009 ббе ово ево с обо во ооо ово ооо обв о ос оо ооо но восос ТИИТ 


Е БЕ РЕНО р НЕЙ ООВ ИЕН ЕВЕ ЧИНУ ЕНОТ МАИ 


Предажа препаратов во всех аптеках. 


При отсутствии в аптеках обращатьея в Межрайонную базу или краевою (обла- 
стиое) отделение Аптекоуправления. 


Е щий эффект даже при меньших дозах мединала. 
Отпуск по рецептам врачей. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


СМЕРТЕЛЬНЫЕ ФОРМЫ ШИЗОФРЕНИИ 


КЛИНИКО - АНАТОМИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ И СООБРАЖЕНИЯ О ПАТОГЕНЕЗЕ 
ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЕ СООБЩЕНИЕ! 


- Проф. Т. И. Юдин 


Харьков 


Шизофрения до сих пор большинством психиатров рассматривается как 
медленно прогрессирующее чисто психическое заболевание, имеющее тен- 
денцию кончаться своесбразным дефектом психики. Что касается соматиче- 
ских расстройств при шизофрении, то, как пишет Крепелин ?, „жизни ЧетепНа 
ргаесох не угрожает“, смерть у шизофреников наступает от различных бо- 
лезней, непосредственно не связанных с шизофреническим процессом. 

Однако уже Крепелин? отмечал, что „изредка, при особых обстоятель- 
ствах, болезнь, как таковая, может повести к смерти: иногда длительные со- 
стояния возбуждения вызывают общее истощение, которое не ослабляется, 
даже если больной успокаивается и начинает хорошо питаться. Смерть на- 
ступает вследствие крайней слабости сердечной деятельности и сильного 
падения теплового обмена, причем при секции в таких случаях не обнару- 
живается заболеваний каких-либо органов. В этих случаях можно говорить 
об истощении, которое вызывается беспокойством, расстройством сна и не- 
регулярным питанием ... Еще менее ясна причина смерти от самой болезни 
в тех... случаях, где смерть наступает на высоте длительного возбуждения 
при появлении мозгового раздражечия, при судорогах и параличах, в боль- 
шинстве случаев при статусоподобном учащении таких припадков... Рей- 
хардт думает здесь об остром набухании мозга...“ Изредка наблюдаются 
случаи внезапной смерти и в ступоре, и в состояниях исходного конечного 
отупения то при картине кататонического приступа, то при припадочных явле- 
ниях. Франкгаузер в этих случаях находил 5{аёиз Іутрћһаісиѕ...“ 

Говорит также Крепелин 5 и о возможности протекания 4етепНа ргаесох 
под видом е[ігішт асиіот с высокой температурой, с геморрагиями. 

Картина бе! гіі аси изкестна еще с древности. Клинически впервые она подробно опи- 
сава еше в 1817 г. Фодере (Еодєгє). Лелю (1 еіиі), Бриер - де - Буасмов, Балль (Виѕтопі, Ва) 
и другие считали деігіит аси ит самостоятельнсй боле-нью. Вайденгаммер и Семидалов склонны 


были считать Адейгит асоиіит особой формой геморрагического эноефалита. Некоторые авторы 
(Вгіара, МИ5, Жуьвовский, Коцовский и др.) причину 4е] {ит асшішт видели в особой инфек- 


1 Настоящая работа проводилась при непосредственном участии прозектора Центрального 
исихоневрологического института проф. Л. И. Смирнова: ему принадлежат описания вскрытий, 
мм по нашей просьбе просмотрены и описаны микроскопические патолого - анатомические 


изменения. За это весьма существенное участие в работе просим Л. И. Смирнова принять 
нашу глубокую благодарность. 


2 ергЬисЬ, 8 Аой. Ва. Ш, 5. 895. 

3 51 4ет, 5. 896. 

* Интересно, однако, отметить, что позже Шайдеггером (Ѕсћеійегоег) при описании 39 слу- 
чаев смерти от шизофрепии, как таковой, был только в 6 случаях найден отек мозга, 
а Штаудером (54аиег) из 27 случвев смертельной шизофрении отека не было обнаружено ни 
В одном. Витте | УЛ Ще, Изерг. Ва. 72, 1920) ва 1135 случаев шизофренаи видел Нігрѕсмечпо 
только в || случаях (0,1%). 


5 [ергЬисЬ, 8 Ач. Ва. Ш. 5. 897. 


4 | Т. И. Юдин 


ции, а Бианки - Пиччинино (Віапсћі - Оіссіпіоо) находили дажо специальную бактермзю Фешт 

ср аси. Зольдер (501дег), Спичка (ЗрИтКа) причиной ЯеЇігішт асшит ечитали аутотоксикоз, Ней- 
бюргер (МеиБИгрег) причиной геморрагий и повышения температуры считал воэбуждени-. 
Клод (С!аи@), Дрейфусе (Огеу# 153), Яррейс (]аБгге!з)—атовию кровеносной системы. Начиная 
с Шюле (Ѕећіе), Мейнерта (Меупегі), большинство авторов считает 4еШит асиќиш сяндромои, 
встречающимся при многих болезнях (прогрессивном параличе, артериосклерозе, инфекц ляг. 
старческих психозах, а также и при шизофрении) и свидетельствующим об остром, быстром 
умирании ганглиозвых клеток. Картина Че|ги асиН, как известно, складывается из бурней- 
шего бессмыслениого, некоординированного возбуждения, отказа от пищи, позышения темоо- 
ратуры, кровоподтеков, царапин на коже. 


ри вскрытии: цианоз многих органов, точечные геморрагин (сердце, плевра, селезенка, 

легкие), стаз кровеносных сосудов оболочек мозга и вещества мозга, цвет мозга — цвет гор- 
тензии, точечные кровоизлияния в мозгу. Длительность болезни 4 — 10 дней. Выздоровлешия 
бывают, но редко. Е: 

Из русских авторов о Яе![ігіот асиїшт при шизофрении давно говорил 
А. Н. Бернштейн \. Как на особо веское доказательство правильности отне- 
сения известных случаев ЧеЙги асиН к шизофрении А. Н. Бериштейн ссы- 
лается на то, что „в некоторых случаях ЧеЙгИ асий, которые заканчиваются 
не смертельно, в исходном состоянии маблюдается своеобразное слабоумие, 
которое в откошении многих симптомов совпадает с тем, что мы наблюдаем 
в исходе ЧешепНае ргаесос!з“. Очень доказательны в смысле принадлеж- 
ности их к шизофрении случаи Чет! асчё, описанные Шайдеггером ?, при 
которых приступы делирия развивались как второй или третий приступ У лиц, 
первые приступы которых носили типические шизофренические черты. 

Случаев ае[;гіі асий в молодом возрасте описано вообще в литературе 
очень большое количество и русскими, и французскими, и немецкими авто- 
рами. Так, Маршан и Куртуа° в 1935 г. выпустили большую сводную рабо- 
ту, в которой собраны сведения о 120 случаях 4еЙгй асиіі различной этио- 
логии, наблюдавшиеся ими в течение 5 лет в парижском госпитале Неоп 
Косиззе|, куда поступают только свежезаболевшие психические больные; из 
этих случаев среди 101, кончившихся смертью, было `67 умерших в возрасте 
15 — 40 лет, в 44 из этих случаев при вскрытии никаких заболеваний ввут- 
ренних органов обнаружено не было. Авторы эти 44 случая называют „острым 
первичным * азотемическим энцефалитом с психозом (рѕусћоѕідиеѕ)“, но в мозгу 
этих больных собственно сосудисто - воспалительных явлений обнаружено не 
было, азотемическими же эти случаи названы авторами потому, что во всех 
случаях было повышено содержание в крови азота мочевины, что по иссле- 
дованию Гессинга (Нез$то) и др. часто наблюдается и при шизофрении, 

‹ почему есть много оснований все эти 44 случая отнести к шизофрении. Ин- 
тересно, что 19 случаев (7% всех случаев 4еШгИ асин у Маршана и Куртуа), 
которые остались в живых, „дали, как исход, шизофрено - кататонический 
синдром и синдром простой или делирантной ЧешепНа ргаесох“, как пишут 
сами авторы. 

Штаудер 5, а вместе с ним и Бумке в четвертом издании. своего учеб- 
ника выделяют уже особую форму шизофрении — „смертельную кататонию“, 
протекающую главным образом под видом 4е!гИ асин. Всего Штаудером 
было описано 27 таких случаев. Выделив эти случаи, как особую форму 
шизофрении, Бумкеб, однако, замечает: „являются ли смертельно протекаю- 
щие кататомии только крайними вариантами течения кататонии вообще или 
особой болезнью — мы пока не знаем“... „Из исследований Ява и Гревинга 
(Јаһа и Сгеуіпс) ввиду того, что при смертельных кататониях наблюдаются 


1 Кливические лекции. М. 1912, стр. 131. 

2 СЅсћеідессег. Каќаїопе Тодез{&Пе. 74зсЬг. #. 4. дез. М. а. Р. Ва. 120, Н. 4—5, 192. 

з МағсАапа еї Соигіоіз. ез епсёрБа|ев рзусроз!чиез. Еа. Егапсоіѕ. Оагіз. 1935. 

4 Случаи, где ае]. асфит было связапо с инфекцией или оргавическим заболезанием 
мозга, авторы называют „вторичными“. 

$ б!аиаег. Оіе 464ЙсВе Каѓаёопіе. Агеһ. #. Рз. Ва. 102, 1934, 

в Бумке. Ї.еһгіисһ а. Рѕусһ. 4 Ач. Міпсһеп, 1936, 5. 573. 
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те же изменения в крови и костном мозгу, каки в классических, протекающих 
с ремиссиями случаях, нужно заключить, что острая смертельная кататония 
скорее является выражением лишь количественного нарастания шизофрениче- 
ского процесса“. ! ` 

ледует отметить, что геморрагические явления при шизофрении опи- 
сываются не только при картине 4ейги асиі, но и при других картинах: 
так, Шейд (Ѕсһеіа)! выделил особые случаи шизофрении с лихорадкой, циа- 
нозом и тахикардией; среди них он описывает и смертельные геморрагиче- . 
ские и негеморрагические формы и просто фебрильные цианотические эпи- 
зоды при шизофрении и даже длительные цианотические формы, объединяя 
их все в особую (фебрильную) форму течения шизофрении и сближая их 
с формами, протекающими под видом Чейтит аси. 


Рис. 1. Истощение у больного (из работы Дрейфусса). Больной сфо- 
тографирован за сутки до смерти. Вес — 20,9 кг 


Значительный материал о шизофрениях с наклонностью к геморрагиям 

мужчин и 10 женшин) приводит С. И. Гольденберг?. Автор склонен ду- 
мать при этом (как Штаудер и Шейд) о своеобразной группе шизофрени- 
ческого процесса, хотя, конечно, и здесь было бы, по нашему мнению, соглас- 
ному с Бумке, правильнее соблюдать осторожность в выделении своеобраз- 
ных групп и не исключать возможности лишь количественных градаций со- 
судистых изменений, свойственных шизофрении вообще. 

Интересно, что и Штаудер в своих 27 случаях смертельной кататонии 


видел „мелкие кожные экстравазаты, совершенно не связанные с возбу- 
ждением, как таковым“. 


омимо смерти от шизофрении в состоянии возбуждения при картине 
Чейей асий еще Вернике говорил о возможности смерти в ступоре вслед- 


1 Ѕслеіа Еее Ерузо4еп Бе! зе МхорЮгепеп Рѕусһоѕеп, [ле1р21с, ТЫеште, 1937. | 
2 С. И. Гольденбер. О своеобразных геморрагических сивдромах при некоторых формах 
шизофрении. Невропат., псих. и психогиг., т. У, № 1 


Иегліске. Сгипагіѕѕ 9. Рѕусһ. 1900. $. 408 — 438. 
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ствие расстройства кровообращения и дыхания. Дрейфусс! еще в 1906 г. 
описал случаи кататонии, где наступала смерть вследствие чрезвычайно 
быстро развившегося, несмотря на искусственное кормление, истощения, до- 
ходившего в одном случае до того, что больной при росте в 160 см весил 
при смеоти 20,9 кг (рис. 1). Мы в 1909 г. наблюдали также больного И. Ш. { 
24 лет, который поступил в Харьковскую психиатрическую больницу 11 ок: 
тября 1909 г. в кататоническом состоянии при весе 58 кг (рост 168 см) и, 
несмотря на то, что он два раза в день через зонд получал по 2 — З стакана 
молока, 2 яйца, сахар, погиб 29 января 1910 г. от истощения, убавившись 
в весе до 30,2 кг (при вскрытии никаких заболеваний внутренних органов 
обнаружено не было; в желудке было обнаружено почти все количество мо- 
лочной смеси, принятой за 11|, дня до смерти) (рис. 2). Шайдеггер в своей 
уже цитированной работе также описал ряд таких же случаев. 


Рис. 2. Крайнее исхудание больного, умершего от шизофрени- 
ческого истощения (собственный случай) 


В случаях смерти при шизофрении от истощения обычно описывались 
ишемические явления в мозгу, с отдельными местами стазов, и обычно с 
цианозом конечностей. Лермитт? указывает, что в, случаях подобных анемий 
мозга дело идет не о спазме сосудов, а об уменьшении циркуляторной 
активности и запустении сосудов вследствие этого. 

Повторим, что, как это отмечено еще Крепелином, бывают случаи смерти 
от шизофрении и в более позднем периоде ступора при более медленном исто- 
щении и даже в конечном состоянии болезни с тем же отсутствием измене“ 
ний во внутренних органах и ишемическими явлениями в мозгу (хотя чистые 
случаи здесь не часты, так как тут нередко еще раньше успевает развиться | 
туберкулез). Е. 

Наконец, мы бы хотели остаковиться на крепелиновском наблюдении 0 | 
смертях при шизофрении при судорогах и статусоподобных явлениях. Надо 
отметить, что целый ряд авторов вообше не видел никогда эпилептических | 
припадков при шизофрении. Так, Крапф (Кгарі) ? на 1506 случаев шизофрения, |: 
паблюдавшихся с 1 января 1923 г. по март 1927 г. в Мюнхенской анка (ои : 
Крепелина), не видел ни одного случая припадков у шизофреников, а Штей 
нер и Штраус * на 6000 случаев видели лишь 20 припадков и среди них только 

1 


1 Оуе./изз. Піе Іпапііоп іп УегГаше уоп Сеіѕіеѕкгапк. Агсћіу йг Рэусь. Ва. 41, Н. 2, 19%. 
2 ЈегтіНе. 1'ЕпсёрћһаІе, 1928, № 1. 

з Агсь. #. Рз. Ва. 83, АПэ. 24ѕсһг. #. Оз. Ва. 88, 420, 1928. 

4 НапаБисЬ уоп ВишКе. Ва. ІХ. 5. 278. 
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случай имел типически эпилептический характер; они считают, что если 
илептические припадки и бывают при шизофрении, то представляют крайнюю 
‚дкость. Однако Крепелин, Блейлер (Е. Вешег), Гизе (Сіеѕе), Гохе (Носће), 
анге (1. Глпое), Рейхардт (Веісһагаі) и из русских авторов А. Н. Бернштейн 
‚изнают возможность судорожных припадков при шизофрении и считают 
к, хотя и не частыми, но вовсе не исключительной редкостью. В последнее 
ремя Эссер* (Еѕѕег) описал 11 случаев эпилептических припадков среди 
54 случаев шизофрении (в одном случае при подозрительном на энцефалит 
иагнозе). Эссер гриходит к заключению, что таким образом антагонигма 
ежду шизофренией и эпилепсией не существует, а имеется скорее даже 
родство (А піїаї), в то время как Медуна, например, строя свою теорию 
ечения шизофрении кардиазольными судорожными припадками, как известно, 
астаивает на полном антагонизме эпилепсии и шизофрении. 

В чем же причина этих разногласий? Мы полагаем, что очень хорошее 
›Съяснение этому мы вайдем в описании судорожмых припадков при шизо- 
ўрении, даваемых теми авторами, которые видели их более или менее 
часто. Прежде всего отметим, что еще Кальбаум, говоря об обмороках 
с вапряжением мускулатуры у кататоников, похожих на эпилептические, 
считал их „крайней степенью развития оцепенелости“. А. Н. Бернштейн? 
прямо говорит о „кататонических, а не эпилептических припадках“. Он опи- 
сывает такого „припадочного“ больного в своих лекциях так: „Как видите, 
больной находится в состоянии непрерывного движения; движутся руки 
и ноги, производя движения, которые больше всего напоминают судороги; 
они совершенно лишены целесообразного характера и не поддаются со 
стороны вашего наблюдения никакому объяснению: это — ни хватательные, 
ни оборонительные, ни еще какие-нибудь движения; на основании их нельзя 
даже предположительно сделать заключение о переживаниях, которые могут 
находиться в это время в сознании больного... Движения, которые проделы- 
вает больной кистью и которые заключаются в быстрой пронации и супинации 
с растопыренными слегка пальцами при напряженно оттопыренном разогнутом 
большом пальце и общем напряжении мускулатуры, повидимому, предста- 
вляют явления, характерные для такого рода больных... При этом реакция 
на окружающее совершенно отсутствует у такого больного, и ни оклик, ни 
требования не способны ее вызвать“. | 

А. Н. Бернштейн правильно назвал эти состояния „динамическими ката- 
тоническими явлениями“, добавляя, однако, что у таких больных дело может 
дойти и до „особых судорожных общих припадков, которые нельзя смешивать 
с эпилептическими и истерическими.“ Такие припадки Бернштейн описывал 
так; „Больной внезапно закрыл глаза и вскрикнул, у мего мачались подер- 
гивания в мускулатуре всего тела; подергивания были чрезвычайно мелкие, 
но маблюдалось и объемистое дрожание, причем конечности как бы стреми- 
лись принять положение наибольшего вытяжения ...было стремление согнуть 
в напряжении корпус до положения дуги... при этом жевательные мышцы 
были напряжены, зубы стиснуты... на этом фоне временами резкие движения 
то одной конечности, то другой... и в то же время пульс слабел, около 

6 ударов в 1 минуту. Расстройства наблюдались и со стороны дыхания: за 
очень глубоким вздохом следовала длинная пауза, во время которой грудная 
клетка застывала в состоянии респирацчи. Лицо при этом было красным и 
напряженным, с лица катился пот. Такое состояние продолжалось около 
10 минут, а затем внезапно прекратилось... Такого рода припадки не пред- 


ставляют чего-либо необыкновенного и их приходится наблюдать довольно 
часто...“ 


Е 


а Еззег. 74ѕсћг. Ё. а. сеѕ. М. о, Р. Ва. 162, 1938. 
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Повидимому, близок к пониманию А. Н. Бернштейном судорожных ката. 
тонических „припадков“ („кататония, которая в своих двигательных расстрой- 
ствах доходит до готовности к судорогам“) и Бауш (Ваиѕсћһ)!. 

Мы в настоящее время имеем возможность при инсулиновой гипогликемих 
(при лечении шизофреников инсулиновыми шоками) наблюдать в короткое 
время смену различных двигательных проявлений шизофреников, нередко 
видим у них генерализующиеся гиперкинезы (миоклонического, хореати- 
ческого и атетоидного типа\ появляющиеся в стадии сопора, которые нельза 
смешивать с появляющимися чаше всего в коме и начинающимися внезапно 
тонико-клоническими судорогами. 

Мы полагаем, что сравнительно часто наблюдаемые и в больничном 
естественном наблюдении припадочные явления у кататоников сходны с ги 
перкинезами при инсулиновой гипогликемии в сопорозном состоянии. Они, 
быть может, и близки к эпилептическим, но представляют только их зачаток, 
не имея возможности развиться дальше. Таким образом и при естественном 
течении шизофрении мы наблюдаем как бы начинающиеся шоки, а очень 
редко и доходящие до судорог (комы). 

Недаром некоторые авторы сравнивают ступорозное состояние шизофре- 
виков с хронической эпилептической аурой, которая никак не может разре 
шиться в настоящий судорожный припадок. В некоторых случаях дело до- 
ходит до бессмысленного некоординированного возбуждения... в некоторых — 
до своеобразных гиперкинезов, но настоящие припадки в естественных усло 
виях если и наступают, то сравнительно слишком редко и, сказали бы мы, 
слишком поздно. 

Шпильмейер (Зр!е]теуег) сосудистые явления при эпилептическом при- 
падке описывает в таком виде: запустение сосудов, кровяной стаз, судо- 
роги, кончающие этот стаз. Турнер (Тигпег) считал, что судороги являются 
защитным механизмом, проталкивающим медленно текущую в капиллярах 
кровь эпилептиков. Вот этого последнего механизма и нехватает у шизо- 
фреников с ослабленной сосудистой деятельностью. В этом и родство, и 
противоположность между шизофренией и эпилепсией. В этом, быть может, 
и объяснение, почему инсулин и кардиазол, стимулируя сосудистую систему 
шизофреников, действуют на них лечебным образом, а в случаях АеЙгИ асин, 
где мы имеем бурную гиперемию мозга, в случаях с судорогами, в случаях 
с геморрагиями мы в естественном течении шизофрении видим, быть может, 
также стимуляцию сосудистой системы. 

Впрочем, мы забегаем здесь вперед. Возвратимся к наблюдению над 
острыми, смертельными случаями шизофрении. Мы видели выше, что описа- 
ний острых смертей от шизофрении, как таковой, в настоящее время сделано 
уже не мало, что существуют разные типы таких смертельных случаев: 
1) в состоянии истощения и главным образом ишемии мозга, 2) в состояния 
бурного возбуждения (де!ігіши асиїит) со стазом и геморрагиями и, наконер, 
быть может, 3) в состоянии кататонического „припадка“. 

Смерть от шизофрении, как таковой, с описанными явлениями не очень 
Часта, но и не так редка, как это думали раяьше. Так, Шайдеггер на 591 слу- 
чай шизофрении (в 1910 — 1920 гг.) видел 21 смертельный случай от шизо- 
френии, как таковой (равняется 3,6%). Маршан и Куртуа в течение 5 лет 
собрали в Непгі Киѕѕеі НозрЦа| 44 случая „острых первичных энцефалитов". 
Мы с И. В. Лазаревым? из 76 свежезаболевших в 1907 г. шизофреников 
имели 8 человек, умерших в первые 6 —12 месяцев болезни: из них 1 при 
явлениях Яеігішп асиит, 4 в состо,нии быстрого кататонического истоще: 
ния (без патолого-анатомических изменений во внутренних органах), т. е. 


1 Мопаїѕѕсһг, #. Р$. Ва. 50, $. 319, 1921. 
2 И. В. Лазарев и Т. И. Юдин. Сов. психонево., 1934, № 6. 
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і 
6,5% острая смерть; два из наших кататомиков погибли от быстро раз- 
ившегося туберкулеза и один, выписанный очень истощенным по требо- 
анию родных домой, быстро умер дома. Таким образом у нас всего умерло 
‚ начальном периоде шизофрении 9 -|- 3,1% свежеваболевших шизофреников. 
Таким образом нет оснований считать, что смерть от шизофрении, как 
гаковой, является исключительным, не свойственным самой болезни, явле- 
нием, нет оснований выделять эти смертельные случаи в особую своеобраз- 
ную Форму. Смерть и при шизофрении свидетельствует или об особо бурном 
развитии болезни и реакции на нее организма или, наоборот, о слабости 
реакции; здесь наиболее ярко должно быть выражено ведущее звено пато- 
логического процесса. Придя к такому заключению, мы решили заняться 
внимательным изучением случаев „смертельной“ шизофрении с указанной 
точки зрения; первый шаг такого изучения и представляет данная предва- 
рительная работа. 
| ентральном психоневрологическом институте производится вскрытие 
всех умерших в Институте больных (за очень редкими исключениями), вскры- 
тие производится под руководством компетентнейшего патолого-анатома 
вейрогистопатолога проф. Л. И. Смирнова. Просмотрев протоколы вскрытий 
за 1934, 1935, 1936 и 1937 гг., мы нашли, что за эти годы в Институте умерло 
всего 110 шизофреников, из них в 17 случаях (в 1934 г.— 4, в 1935 г.— 4, 
в 1936 г.— 5, в 1937 г.— 4) причиной смерти была шизофрения, как таковая, 
и никаких других заболеваний не было обнаружено. 
Таким образом в 15,5% всех смертей шизофреников причиной смерти 
служила сама шизофрения, как таковая. | 
ассмотрев клиническую картину болезни этих 17 больных, мы должн 
были все эти случаи, с точки зрения клинического течения, разделить на три 
группы: 1) случаи‘ смерти от глубокого общего истощения в состоянии сту- 
пора — 6; 2) случаи смерти в состоянии, близком к аеігічт аси ит, причем 
в этих случаях делириозный приступ был не первым приступом болезни: 
до него были у больного типические шизофренические приступы — 6 случгев 
и 3) случаи „первично“ (т. е. не на фоне органической мозговой болезни, 
прогрессивного паралича, артериосклероза мозга, старческих психозов ит. п. 
развившейся 4е11ит аси{ит в молодом возрасте — 5 случаев. Случаев смерти 
В „припадочном“ состоянии не было. | 
В журнальной статье, мы не можем привести всех этих случаев, по- 


этому ограничимся приведением по каждой группе наиболее подробно обсле- 
дованных. 


І Группабольных, умерших от глубокого общего 
кататонического истощения 


1.— Ч — ва Е. С., 25 лет; поступила во П психиатрическое отделение 12 ноября 1935 г., 
п 17 ноября 1935 г. Больничный диагноз — шизофрения. Больна уже около трех лет. 
осле смерти брата перестала разговаривать, лежала все время в постели, надолго застывала 
в одной позе, очень мало ела. С августа 1935 г. временами беспокойна. При приеме на во- 
просы ве отвечает, грызег ногти, что-то мевнятно бормочет, исследованию сопротивляется, 
отказывается итти сама, так что пришлось в отделение внести. Больная резко пониженного 
питания. 7 
14 ноября. Общий вид ступорозный. На вопросы не отвечает, укрывается с головой 
одеялом. Попоосила воды, но пить отказалась. От пищи отказывается: съела в течение дчя 
ТОЛЬКО несколько крошек хлеба. Введен под кожу солевой раствор. Темперлтура — 36,5°. 
15 ноября. Лежит в постели неподвижно. На задаваемые вопросы отвечэвг гримасами. 
пиши отказывается: съела два куска хлеба. Солевые вливания. Температура — 30.5°. 
16 воября. Лежит неподвижно, укрывается © головой одеялом. Изредка неадэкватные 
ответы. Исследование невозможно ввиду сопротивления. Температура — 36,8°. 
17 воября. Отказы от еды и питья. С трудом удалось заставить выпить чашку чая. 
еопрятна мочой и калом. Пульс слабого паполнения. Очень истощена. Тоны серлца глухне. 
шит очень слабо и потому исследование легких невозможно, временами совсем задерживает 


дыхание. Перкуторно — норма. В три часа дня умерла при явлениях нарастающей слабости 
сердечной деятельности. 
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Вскрытие. Ѕќаќиѕ ЊутісоЇутрћаќїсиѕ. ТБушиз регѕіѕѓепѕ. Легкие свободны. Щатовидная 
железа слегка увеличена, имеются небольшие кисты. і вердая мозговая оболочка слегка напря- 
жена, мозговая ткань несколько набухшая, мозг и мягкая мозговая оболочка гиперемирозаны, 
на разрезе мозга точечные кровоизлияния из перерезанных капялляров. Сердечная мышра 
дряблая, бледная. Изменений в других органах нет. 

Микроскопически. Обзорные препараты: все сосуды расширены и переполнены 
кровью, намечается акцент вазоцилатаций в сером веществе. Много точечных геморрагий как 
К так и периваскулярной локализации. Особенно много последних в стен“ 
ках 11) желудочка. Цитоархитектоника коры лобных долей (очаг ггеае Хтапи\г1з, #тооа|$, 
её роЇагіѕ), височных долей (бугиѕ һуросатриѕ, ‚ Зи 2 височные извилины в средних частят) 
и аммониева рога представляется ясно измененной. В аммониевом рогу — очаговые и диффуз- 
ные ганглиозноклеточные запустения, особенно в зоммеровском секторе. Диффузные разреже- 
ния клеток без особенно слоистой предилекции и в зиыісишот. В височных долях особенно 
грубые исчезания зернистых слоев. В лобных долях (задняя треть 3 лобной извилины) мелко- 


очаговые выпадения в 3 слое вне зависимости от сосудов и без всяких симптомов глиальной 
реакции. Ганглиозные клетки измеяе- 


РР ео Д ны или по типу сморщивания, или на- 
{ РУ бухания\ с эксцентрическим располо- 
О жением ядра и некоторым гиперхро- 


У. матозом клеточного тела, с централь- 
х ` ным хроматолизем. Отростки часто 
: и объедены, несколько утолщены. Мно- 
гие клетки уже на тиониновых препа- 
рзтах обнаруживают в базальных своих 
частях значительные отложения липо- 
фуспина. Глиального размножения 
нигде нет. Многие глиальные элемен- 
ты обнаруживают, признаки острой 
гибели. 

Подкорковые ганглии. Дисгеми- 
ческие явления те же, что и в моз- 
говой коре. Ганглиозные клетки, осо- 
бенно в ШФа[атиз, в состоянии грубей- 
шего липофусцинного нагружения. 
Местами ганглиозноклеточные разре- 
жения и мелкоочажковые выпадения. 

Стенки 111 желудочка. Ганглиоз- 
ноклеточных разрежений не отмеча- 
ется; быть может, имеют место лишь 
незначительные диффузные разреже- 
ния в туберальном ядре с обеих сто- 
рон. Ганглиозноклеточный состав п. 
Рис. 3. Заболевание нейрофибриллей, аналогичное Регіуепігісшагіѕ [.оему, п. ѕиргаорбсі, 

альцгеймеровскому е. п. ѕиргасһіаѕзтаіісі её іџрегоіпѓипаіБи" 
Јагіѕ количественно не изменен. Сами 
гавглиозные клетки представляют д0- 
вольно грубые изменения: часть клеток с сотовидными и крупновакуольными структурами, 
смытыми клеточными контурами, с отпавшими отростками. 

На препаратах Бильшовского — в лобных долях, зугиз Һуросатриѕ и аммониевом рогу —ней- 
рофибриллярный интрацеллюлярный аппарат представляется измененным. Часть клеток с грубо- 
зернистым распадом нейрофибриллей, часть клеток с фрагментацией нейрофибриллей, идущей 
так же, как это наблюдается при тяжелом нисслевском заболевании. Часто картина утолщения 
нейрофлбрмллей и картины, напоминающие альцгеймеровские изменения (рис. З и 4). 

В молекулярном слое зум Һуросатрі многочисленные формирования, напоминающие 
старческие бляшки (рис. 5). Эги формирования в центре содержат 1 — З гиперимпрегнирован- 
ных глыбки различной формы, окаймленвные светлой каймой, кругом которой располагается 
кольцо тканевого уплотнения. Ёсть образования округлой формы, составленные только из этого 
уплотненного вещества. ` 

На герпгеймеронских препаратах значительные количества липоидных отложений. Резко 
бросаются в глаза грубые липофусцинные отложения в клетках мозговой коры, которые ка- 
саются то целых слоев, то маленьких клеточных очажков, то одиночных клеточных элементов. 
Отложения липофусцина у места отхождения дендрита нередко переходят на дендриты, встре- 
чаются оппозитополярные по отношению к ядру отложения. Некоторые клетки почти на 5/; своего 
объема заполнены липофусцином. 
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2—3 — р И. А., 21 г.; во 11 психиатрической клинике с 7 мая 1936 г., умер 21 июля 1936 г. 
Больной резкий диспластик. Экзофталм. Близорукость 120. Ѕіғађіѕтиз @іуегдепѕ дех 
В детстве часто болел: перенес корь, скарлатину, коклюш, сыпной тиф. Когда больному было 
7 лет, на его глазах белые убили его приемную мать, о чем больной вспоминал всю свою жизнь 
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Рис. 5. Старческие бляшки 
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с ужасом. Окончил семилетку, хотя учиться вследетвие большой близорукости было очень трух 
поступил на рабфак и затем ма бухгалтерские курсы, которые кончил. Служить из-за бльм- 
рукости было очень трудно. По характеру очень тихий, мечтатель, всегда вял, тажело пере, 
живал свою соматическую неполвоцея. } 
мость: „ве имею отрады в жизни’ | 
Последние два месяца стал особен», | 
вялым, малоподвижным; 30 апреза вь | 
ожиданно бросился в реку, затем бр. 
сился с ножом на приемного оти. 

8 мая. При поступлении з юа- 
нику в окружающем ориентиров 
вял, отказывается от пищи. Заявлие, 
что хотел бы видеть родную мату 
он узмал, что она живет в Харь 
кове (больной приемыш с 
детства н мать его неизвестна 

11 мая. Жалуется, что голом 
мерзнет; чувствует, ках волосы в 
голове поднимаются. „Здесь, кає з 
кино—все кружится, движется, лучш 
бы дома сидеть в беседке и книлғу 
читать“ Вял, несколько растри 
Очень плохо ест. 

20 мая. По целым дням мат» 
движно сидит на кровати, ни © хемае 
общается. 

26 мая. Кратковременный оци: 
ступ  беспорядочвого двигательного 


него повода. 


Рве. 6. Кахаль-ретциусовскне клетки. Эндартериит 


Худеет. Плохо ест. | 
1--15 июня. Слышит голоса, идущие от земли: „она ведь мазэлектризована, и поэтои) 
я соединяюсь с ней". Большей частью пролодит время в постели, малоподвижен. Ест 82010, 
только под угрозэй кормления зон- 
дом. Резко худеет. Исследование внут- ум“ 77-777 5 г у 
ренних оргавов ничего патологического : | ) 
не обваруживает. Температура боль- \№ 
шей частью субнормальиа: 35,7 —36,8°, › .- | 
изредка 37,2°. 
16—30 июня. Ступорозен. Все ` б Се г. 1 
больше истощается, несмотря на то, : И ы ‚‚ = | 
что ежедневно при угрозе зондом вы- — во ВЕ е 
пнвает три стакана молока, три яйца, — и. 27 
сахар. сх Ж А 
19 июля. Появился понос. Тем- е . ! 
ператуса 37,3, вечером 38,6°. | н. | Ф 
20 июля. Температура утром 37,6, | 2 | КЕ: 
вечером 38,6°. Слабеет. Т Е 
21 июля. Температура утром | | 
39,3°, вечером при нарастающей об- . | | 
щей слабости умер. | ТШИ». 5. ‹ 
Вскрытие. Макроскопи- ‘ 
чески. Ѕіаїиѕ Һуроріаѕисиѕ. Левое 
легкое в задней части приращено. Е 
Соз саіаггһа115. Оерепегайо рагеп- 
сҺушаіоѕа туосагаіі, Һераіѕ её `` 
гепот. Вес мозга 1300. При варужвом Рис. 7. Липофусцинное нагружение ганглиозных юг 


осмотре явления диффузной атрофии 
Р АФУ роф ток и в стенках сосудов 
передней половины мозга с особс+ным ў 


акемтом в З лобных извилинах И 
[оБиѕ іліеграгіе[а115 еї шЁепог обоих полушарий. 

Микроскопически. При вырезывании кусочков строго симметрично из обон вс 
лушарий найдены изменения и по качеству, и количественно одинаковые с обеих сторой 
В коре мозга (задние огделы лобных долей, 1 — 2 височные извилины, 9. Буросатриз е ами? 
ниеным рогом, р. ѕиргатагоіпа[іѕ её р. апоо|аг!я) легкое утолщение мягкой мозговой оболочка. 
Сосуды мозга с явлениями эндотелизльной гиперплазии. В стенках сосудов эначительый 
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. 


возбуждения, возникшего без внеп: 


31 мая. Апатичен, малообщите 
лен, ходит, улыбаясь, по коридор. | 


ть ЕРА РЕСЕ 
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ложения липондных масс, окрашиваемых шарлахом в яркокрасный цвет. Сосуды в глубине 
›розд переполнены кровью. Всюду умеренное расширение периваскулярных щелей. 


овольшо ясное нарушение цитоархитектовики с акцентом ганглиозноклеточного разре- 
евия в З слое, в особенности в Зв. 


[ередко пластиичатое выпадение Зв. 
десь жө мелкоочаговые выпадения, 
езависящие от сосудов. Такие же 
чажки ганглиозноклеточного запусте- 
шя встречаются и в 5 слое. Изредка 
стречаются овальные, длинником к 
поверхности мозга поставленные пе- 
иваскуляриые очажки гангляознокле- 
очных запустений. Часто — в моле- 
кулярном слое—кахаль-ретциусовские 
клетки, по большей части горизонталь- 
ного, биполярного типа (рис. 6). 
хранившиеся клетки пред: 
ставляют более диффузные и очажко- 
зые измененыя. Чрезвычайно распро- 
странено изменение гавглиозных кле- 
ток по типу ли офусцинного вагруже- 
вия (рис. 7). Местами оно касается 
почти всего клеточного тела, заходит 
в дендриты, обусловливая сектораль- 
ные выбухания клеточного тела. Много 
жировых бляшек—след исчезнувших 
ганглиозных клеток после липофусцин- 
ного нагружения. Часто картины ли- 
поидных склерозов. Местами целые 
территории коры содержат ганглиоз- 
вые клетки сморщенные, часто кар- 
тины ишемического заболевания. 
Со стороны глии — нет ясных 
реактивных изменений, лишь места- 


ми —в молекулярном слое — несколько увеличено чивло макро- и микроглиоцитов. 


Всюду найдены почти типиче* 
ские старческие бляшки, то одиноч- 
но лежащие, то складывающиеся‘це-- 
лыми многочисленными грулпами. 
Местонахождение бляшек ясно ак- 
центуировано в З слое (рис. 8 и9). 


`3.—К—ч П. А., 27 лет; по- 
ступила 4 февраля, умерла 8 июня 
1936 г. Авамнеза нет. Больная 
убегает из дому, блуждает. 

4 февраля. Сидит, низко опу- 
стив голову. Эо - палеотип (по тер- 
минологии акад. Ющенко). Пульс 
82. Тоны сердца глуховаты. Кровь 
17 февраля яркокрасная. Гемогло- 
бина 660%. Красных 7 000 000, цвет- 
вой коэфициент 0,66, белых — 
13,700. Эозин. 2,59%, палочк. 2%, 
сегм. 63%, лимфоцитов 23,50%, 
моноцитов 9%. Моча — большое 
количество оксалатов, кислая. 
Удельный вес 1030. 

В отделении все время ле- 
шит в эмбриональной позе: под- 
жав к животу ноги, пригнуз к 
5 груди голову, руки между ко- 
о >> лен. Мутизм, активный нега- 
Рис. 9. Старчеекие бляшки | тивизм. Неопрятна мочой. Пита- 
ние через зонд. Сопротивляемость 


исследованию: кричит, сопротив- 
АЯется, ругается. Все время укрывается с головой одеялом. Иногда под одеялом ест, но 
вообще кормится искусственно. 


июня. Понос. 8 июня. Смерть при ослаблешим сердечной деятельности. 


Рис. 8. Старческие бляшки 
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Векрытие. Ѕіаїиѕ Бурор1азНсиз. Ѕупесһіае р!еигаез. СоНЫз саёагтћа[із (вов статі 
Оедета сегеЬті. Смешанного телосложения. Кости черепа малокровны, твердая мозговая обо 
лочка несколько напряжена. Мягкая бледная. Мозг набухший, извилины несколько уплощезм 
На продольном разрезе, кроме набухания и бледности, макроскопических изменений нет 
Легкие больной — большое количество спаек с грудной плеврой. Легкие пушисты, всюл 
проходимы для воздуха. Сердце маленькое, клапаны нормальны, аорта узкая, 4!/, см. Печея: 
с желтоватым оттенком, слегка мускатная. Селезенка — норма. Слизистая тонких кишок набуг 
шая — гиперемирована. Почки — норма. Матка маленькая. Яичник — норма. 


| 


Микроскопическн. Кора мозга в лобных и Височных отделах. Сосуды расширены, _ 


переполнены кровью. Часть просветов сосудов содержит лишь жидкую кровь, без всякит 
признаков форменных элементов. Периваскулярные щели всюду расширены; пернваскуляриая 
ткань частично оттеснена, частью находится в состоянии расплавления. В подкорковой мя- 
коти — нередко Һуйгорѕ вирхов - робеновских Аделей, с разрыхлением, а иногда и расшепле- 
нием пна-арахноидальной адвентиции. Агасһпоійеа местами утолщена, сращена с ра в единый 
довольно толстый листок. Над бороздами местами грубейшие утолщения паутииной оболочка, 
перекладины которой утолщены, гомогенизированы и гвалинизированы. Местами ясное раз 

К рыхление пластинки агасһооібеа в 
ее перемычки со скоплением про- 
зрачной жидкости. Сосуды мягкой 
мозговой оболочки с иормальиы- 
ми стенками, расширены. Стенка 
мелких сосудов поверхностныт 
слоев мозговой коры утолщены в 
гиалинизированы. их с яс 
ными симптомами активмрования 
эндотелия. 

Цитоархитектоника хори (ағеге 
туғапіоругат!іа1із, {гопбаП®, аўгг- 
пшагіз её отапціагіѕ) представляет 
ясные изменения. Эти изменения 
отмечаются во всей толще коры, 
но особенно резко выражены в 
слое. Можно выделить несколько 
типов цитоархитектонических рас- 
стройств. Так, диффузное гав- 
глиознеклеточное разрежение с яс- 
ным очаговым периваскулярвым 
оттенком (рис. 10). Ганглиозные 
клетки, имеющиеся здесь, пред- 
ставляют различные патологиче- 
ские структуры: большая часть кле- 
ток изменена по типу тяжелого 
нисслевского заболевания с вабу- 
ханием, побледненнем, отпадениеи 
апикального дендрита, отложением 
крупной базофильной глыбчатоств 
У основання тела клеток, смеще- 
нием, уменьшением объема и 
диффузным окрашиванием ядра. Другая часть клеток почти обесцвечена, с набухшим ядрои, 
мембрава которого гиперхроматична, ядрышки эксцентричны, с зубчатыми контурами. Ивогда 
складки ва ядерной мембрьне. Есть клетки, представляющие различные стадии ишемического 
заболевания с соответствующими изменениями ядра и протоплазматического тела. Много кле- 
точных теней и клеток с камерной или крупмой вакуольной структурой протоплазматиче- 
ского тела. Нередки картины фрагментации тела ганглиозных клеток. 

Со сторовы глин — очень умеренное явление гиперплазии с появлением палочковидных 
клеток и астроцитов, с крупным, светлым ядром, содержащим крупные ядрышки, и почта 
отсутствующим клеточным телом. Есть изредка вебольшие глиальные пучки. Многие глиаль- 
ные ядра в состоянии лизиса и пикнотического распада. Мелкие сосуды с явлением эндоте- 
лнальной гиперплазии, продукты которой со сморщенными и вздутыми ядрами. 

Местами рчтоархитектонические нарушения иного порядка. Отмечаются полосчатые кле- 
точмые выпадения с ясным акцевтом ва Зв и переходом клеточного разрежения по слою 
За — Зв (рис. 11). Ганглиозные клетки здесь изменены главным образом по 290) хронического 
заболевания, со сморщенным клеточным телом и ядром. Местами очажки в Зв, отделенные 
друг от друга перемычками сохранившихся клеток. Часто дливные и узкие очажки гав- 
глиозноклеточной гиперплазии, пронизывающие всю толшу З и 4 слоя и иногда заходящие 
в 4 слой. Эти очажки совершенно тождественвы тем, которые являются характерными для 
альргеймеровского периваскулярного глиосклероза. 

Ганглиозные клетки изменены наиболее часто по типу набухания клеток, с гиперхрома- 


Рис. 10. Периваскуляриое выпадение 


Смертельиые формы шизофрении 19 
і 
тозом клеточного тела, набуханием ядра, смещаюшегося к месту выхода одного из дендритов, 


ш центрального хроматолиза с гомогенизацией просветленного участка. | 


о дкорковые ганглии и перивентрикулярные области. Эпендима бокового же- 


лудочка (передний рог) многослойна. Субэпендимарный слой с утолщенной и уплотненной 
глиальной волокнистостью. Значительное разрежение ганглиовных клеток сар $ пис]еі саидай. 
Мелкие клетки обесцвечены, крупные клетки в состоянии тяжелого заболевания. Умеренная 
глиальная гиперплазия с явлением периневронального и периаксонельного сателлитоза. Клетки 
ра!114 м 5163. пот. Ќеісһагац с явлениями тяжелого заболевания; глия дает структуры ро- 
зеток и кустовидных формирований. 


суды желудочковых стенок с утолщенными, разволокненными и фибротизированными й 


стенками. 


1. Группа больных, умерших в состоянии бурного острого 
возбуждения, ранее перенесших приступы шизо френии 


7.—П— р Г. Х., 27 лет; поступил во П психиатрическую клинику З мая 1938 г. и умер. 
4 мая 1938 г. 


Рос и развивался правильно, учился с 9 до 15 лет средне. До 1930 г. работал кустарем- 
ткачом, затем кончил курсы 


счетоводов и служил счетоводом 
до 1933 г., затем был старшим 
писцом, исполнял обязанности 
делопроизво.„ятеля. По харак- 
теру больной был замкнутым, 
друзей не имел, объясняя это 
тем, что „некогда было“. 

Отец больного жив, 58 лет, 
по характеру спокойный. Мать 

лет, общительная, ехорћќа!- 
тоѕ. Заболевает четвертый раз. 
Впервые заболел в 1931 г. после 
гриппа: плохо спал, был расте- 
рян, не сразу отвечал на во- 
просы, „заговаривался“. Нахо- 
дился на излечении в Инсти- 
туте психиатрии в Харькове. 
Был на полгода переведен на 
инвалидность, но потом все 
прошло и в 1933 г. приступил 
к работе. В 1934 г. после брюш-= 
ного тифа также „был стран- 
ным и заговаривался“, плохо 
помнит, что с ним было. „Во- 
обще лежал 2 месяца В боль- 
вице, но психоз продолжался 


дней 15 — 20*. В 1937 г. после 
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в работы в течение мн" 
дней была бессонница, „путал >, 
бумаги“. Настоящее заболевание Рис. 11. Выпаденя® в Зв слое 


началось 30 января 1938 г. Воз- 


вратившись со службы, не мог припомнить, по поводу чего только что было собрание, отвечал 
с задержкой или совсем не отвечал на вопросы, ночью не спал. пытался куда - то уйти, гово- 
рил о шпиовах, боялся один ходить по улицам. Повысилась температура до 39°, жаловался на 
боль и слабость в конечностях. Так продолжалось 8 дней. Но и после этого, хотя ходил на 
службу, жаловался на слабость, плохо спал, „было ослаблено внимание“. Временами казалось, 
что „люди по улице очень быстро движутся, быстро машут руками“, липа окружающих каза- 
лись то маленькими, то вдвое больше обычного. Казалось, что глаза выкатываются из орбит 
а могут совсем вывалиться. 
27 марта по 23 апреля 1938 г. находился в воеввом отделе Центрального психонев- 
рологического института. Был ориентирован, спокоен. Температура при поступлении 37,1“, 
Ехора]тиз слева, гиперрефлексия, учащевный пульс, игра вазомоторов лица. К\/ в крови 
отрицательна Реакция меланофлокуляции отрицательна. Исследование крови 29 марта: гемо- 
глобина 77%. Красных кровяных телец 4 900 000. Цветной коэфициент 0,75. Белых — 6500. 
озинофилы 1%, палочкоядерных 2%, сегментированных 68%, лимфоцитов 26%. моноцитов 
39%. Моча: кислая, удельный вес 1025, белка нет, изредка эпителий пузыря. По заключению 


отиатра: кохлеарный аппарат — норма; окулиста: уіѕиѕ о. $. — 0,3, поле зрения — норма, глаз- 
вое дно — но ›ма. 


\ . 


На комиссии 21 апреля был поставлен диагноз: неоднократно повторяющиеся эхзогенрые 
Формы психических реакций по шизофренному типу. Выписался в удовлетворительно“». 
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состоянии. Узнав о. решении комиссии демобилизовать его, разволнфвался, стал „путатьс:' 
„заговариваться“, говорил о самоубийстве и поэтому в 12 чае. 15 мии. дня 3 мая был достаз 
лен во П психиатрическую клинику. При приеме растерян: „что-то со мной делаетси... мв: 


внушают, что я не П—р, будто я никогда в армии не служил“. Жалуется на головную боль в 


ва то, что „желудок жө действует“. Температура 36,4°. 

В палате растерянно смотрит вокруг, суетлив, плачет. При беседе с врачом в контгкт : 
больным вступить было трудно, однако удается выясаить, что формально в месте и времент 
и своей личности ориентирован, помнит, что недавно был в военном отделе. Затем заявляет 
„Да что же такое? Отца нет, никого иет, и меня как будто нет... Такое чувстио, каж будтз 
я не могу за себя постоять, не могу ничего сказать (плачет)... все мне кажется, что что-то 
произойдет, все как-то особенно смотрят на меня... И в декабре, в в январе, когда я рабо- 
зал я ужо давно заметил, всө хотели, чтобы у меня были ошибки, чтобы я попалез, 
чтобы меня уничтожить... Я не могу здесь быть... Хочу домой, хочу домой“ Стремится уйті 
„У меня в голове нет уже викаких мыслей... все изменилось, все исчезает, меняется“. 
Плачет. Все время порывается куда-то итти, ложится в палате то на одну койку, то на другу. 
От еды не отказывается. Обедал. 

Вечером, неожиданно бросившись к двери, сильно об нее ударился. Было впрысв;уто 
0,5 мединала. Успокоился и ночью спал хорошо до 7 час. 30 мин. утра. 

4 мая утром проснулся и тотчас же крайне возбудился, пытался броситься в окно, рзался 
к дверям, `с нелепыми движениями набрасывался на персонал. Была сделана инъекция скопо- 
ламина. Спал до 12 часов дня. Проснувшись, через полчас: опять крайне возбудился: катался 
по полу, вскакивал и бессмысленно бежал вперед, насрасывался на окружающих, укусил в 
плечо санитара, скатывался с койки. Во втором часу дни инъекция скополамина. Спа до 
51/2 час. вечера. Проснулся и немедленно началось бурнейшое возбуждение. Накормить не улг 
лось: на вопросы не отвечал, стремился бежать, катался по полу, мычал, кричал, цепля ‘са 
катаясь по полу, за все окружающие предметы, нанес себе много ссадин и царапин. Охзл 
7!/з час. вечера больной неожиданно впал в обморочное состояние: лицо внозлпно стало сивюг- 
ным, а потом сразу побледнело, пульс не прощупывается. Вызванными врачами сделана инъ:с 
ция дигалена, адреналина, дан кислород, обложили больного грелками, но привести в чувство 
не удалось. 

Вскрытие. З{а5 Шуписо]утрЬаНеиз. Множественные геморрагияи серозных оболочч 
и ріае сегеЬгі. Отек и гиперемия легких и мозга. Цианоз всех органов. Ѕќаќиз ПашЧиа$ запус: 
піз. Крепкого телосложения. Легкие свободны, резко вздуты, всюду проходимы лля возду 
На легочной плевре большое количество мелких округлых кровоизлияний типа Тардье и об. 
ширные пятна диффузных кровоизлияний. Легочная ткань синюшва, при ваҳдавливании выде: 
ляет много вишнево красной жидкости. Сердце крупных размеров, растянуто, в ваикарде д0: 
статочное жировое отложение, поверхность сердца усеяна группами точечных и до размера 
просяного зерва кровоизлияний (по типу Тардье). В полостях сердца, а также в сосуды 
твердой оболочки и во всех сосудах темная жидкая кровь, а в правом желудочке, кроме того, 
маленький тусклый серо-белый, непросвечивающий (асфиктический) сверток. Клапаны — норма. 
Под эндокардом левого желудочка, главным образом на перегородке, много разлитых поверг 
ноствых кровоизлияний. Стенки левого желудочка 1,2 см. Мышца сердца мягко-краского 
цвета, достаточно упругая. Вилочковая железа большая, сочная, насыщенного серо-красного 
цвета. Миндалины и сосочки языка также увеличены, сочные. Селезенка увеличена. мягка, 
вишнево красного цвета с резко выделяющимися сероватыми фолликулами, ткань несколько 
НАРА дает небольшой соскоб. Ткавь печени, почек ревко синюшна, плотновата наощуць- 

елудочно-кишечный тракт без изменений. 

Твердая мозговая оболочка напряжена. Мягкая блестящая, гладкая, сосуды ее перепол- 
мены темной кровью, на оболочке рассеяны мелкие и разлитые кровоизлияния. В подааутив- 
ных пространствах повышенное количество жидкости. Ткань мозга розоватого оттенка, влаж- 
ная, набузшая. Извилины мозга сглажены, стенки желудочков гладкие, на эпендиме зэметна 
сеть расширенных сосудов. 

При микроскопическом исследовании мозговой коры (задняя треть З лоб- 
вой извилины с той и другой стороны, орбитальные извилины, височные извилины слева, 
‘о. ѕиргаогЬќа11ѕ) всюду в молекулярном слое очень большое число кахаль-ретциусовскит 
клеток, горизонтально и вертикально расположенных, палочковидной и полигональной формы. 
Почти во всех исследованных кусочках в коре мозга крупные ганглиозные клетки в состоянии 
очень грубого липофусцинного нагружения, местами с коттоновскими набуханиями на дендри- 
тах. Местами (височная доля) эти клетки занимают почти весь З или 5 слой на протяжении 
2—3 полей зрения. Вся остальная ганглиозноклеточная масса в состоянии простого исчеза- 
шия то с небольшим диффузно подкрашенным ядром или с ядрами только намечающимися, то 
в виде плохо контурированных, слабо окрашенных образований. Миого клеток с секторальный 
расплавлением клеточного тела и набухшими дендритами. 

Почти всюду, за исключением |оБ. зиргаогЬ Ца 1$, ясные нарушения цитоархитектоники, 
с диффузными, вне связи с сосудами лежащими, пятнистыми клеточными запустениями. 
Максимальные клеточные выпадения в 3 слое и в 5 слое. Слой Зв местами совершенно 
выпал. Что касается степени ганглиозноклеточного заболевания, то максимальные — в лобных 
и височных кусочках, несколько лишь слабее на орбитальной поверхности. Изменения 
клеток по типу тяжелого заболевания распространены равномерно го всей исследовавной коре. 
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3 верхних слоях мозговой коры отечное заболевание нервных клеток. Глия не пролиферирует. 
коло ганглиозных клеток 5 слоя много глиальных клеток с кариорексисом и кариопикнозом. 
3 5 слое иногда картины нейронофагии. Сосуды расширены, сосудистые стенки набухшие. 
3 белом веществе мозговых извилин — периваскулярные кисты гистиолиза. 

Меоѕігіаїшп — резкое разрежение мелких клеток п. сапдаН и риќатіпіз. Имеющиеся 
срупиые клетки с симптомами тяжелого заболевания, со сморщенными гиперхроматическими 
адрами, секторально расплавляющимися клеточными телами волоть до тенеобразования. 
В крупных ганглиозных клетках отложения гиперхромной зернистости. Мелкие клетки обесцве- 
чены. Изредка на место погибшей клетки глиальная бляшка; встречаются структуры инкапсу- 
лирования ганглиозных клеток сателлитами. Стенки сосудов без изменений. Сосуды расшире: 
вы, переполнены кровью. 

пэлиновые препараты из мозговой коры и пеозѕігіаќит без грубых изменений. Миэли- 
новые волокна набухшего вида. На микроглиальных препаратах —гиперплазии микроглиоцитов 
вет. Существующие микроглиоциты сморщены, с очень тоикими отростками, число которых 
к тому же невелико. На препаратах Бильшовского — очевь ‘часто распад ннтрацеллюлярной 
нейрофибриллярности и лентовндные набухания осевых цилиндров нитракортикальной и субкор- 
тикальной нервной волокиистости. | 

ТһаІатиѕ — грубое липофусцичное нагружение ганглиозных клеток, часть которых иахо- 
дится в состоянии простого исчезания. Тяжелое заболевание ганглнозных клеток всех ядер 
ег: и вибфапНае іппотіпаїае Кесраг4Н. Некоторые ядра полностью обесцвечены. Здесь же 
довольно часто маленькие геморрагии. 

родолговатый мозг. Склероз им грубейшее липофусцинное нагружение клеток 
нижних олив и картина простого исчезания клеток зибз(апНае геНси]ат15 при сохранности 


двигательных клеток черепномозговых нервов. В адвентиции некоторых бульбарных сосудов 
^лимфоидные инфильтрации. 


$.—Г — нь И. А., 27 лет; поступил в клинику 18 марта 1936 г., умер 23 марта 1936 г. 
Уже находился два раза в Харьковской психиатрической больнице: в 1926 г. (с 4 по 13 ап- 
реля), когда больному было 17 лет, и в 1929 г. (20 — 29 июля), когда больному было 20 лет. 

ри первом поступлении (1926 г.) доставлен был з больницу возбужденным. С декабря 
1925 г. стал проявлять чрезмерную инициативу, говорливость, чего раньше не было; бросил 
школу-сөмилөтку, добивался командирования в Полтавскую летную школу, ио не был туда 
зачислен. Первые дни по поступлении в больницу был шаловлив. 5 марта спокоен, доступен. 
Хочет быть курсантом-летчиком или кавалеристом. Дальше, по 19 марта шаловлив, многоре- 
чив, несколько манерен. 29 марта снова спокойнее. Знает всех больных, общителен. Выписан. 

После выписки 13 апреля 1926 г. работал деловодом до 1 июля 1929 г.; после этого был 
в доме отдыха, где беспричинно возбудился. 

20 июля 1929 г. Всех бьет, кричит, в клинику доставлен с помощью милиции. 22 июля 
сон плохой, подвижен. 19 августа был судорожный (?) припадок. Плаксив. 21 августа был в 
отпуске, дома беспокоен. 22 августа беспокоен, избивает больных. Надоедлив, суетлив. 6 сен- 
тября слышит голос матери. 15 сентября спокойнее. 15 октября апатичен. 1 ноября все время 
в постели, малодоступен. 15 ноября плохо ест. 15 декабря более оживлен. 7 фезраля выпи- 
сан с улучшением. Женился в 1934 г. Впоследствии разошелся с женой. 

5 НЫ 1935 г. снова стал „заговариваться“. 16 сентября неожиданно побил стекла, 
‚командовал“. Затем успокоился ы работал, но 16 марта 1936 г. был жар, возбудился, начал 
избивать людей. При поступленшни в клинику 18 марта 1936 г.`ориентирован, малодоступен, 
оказывает сопротивление. Температура 37,6°. Не ест. 19—21 марта психически то же со- 
стоявие. Температура 37,5, вечером 38,4°. Терапевтом обнаружены справа рассеянные влажные 
хрипы, ше обильные, остальные внутренние органы уклонений от нормы не представляют. 

марта температура 37,9°, вечером 38,4°. Сильнейшее возбуждение, сопротивление, вска- 
тЫ с постели, бежит куда-то со страхом. В 5 часов резкий упадок сердечной деятельности. 
енн. 


марта резкое падение сердечной деятельности. Тахикардия. Холодные, цианотичные 
ковечнести. В 10 час. 40 мин. утра больной умер. 

скрытие. Нурегһаетіа ріае её сегеђгі. Ереойутаїіѕ ргодисНуа. АЧБаезтопез р[еигае 
Чезгае. Вгопсһћорпеотопіа Чеха. Оезепегайо рагепсһутаќоѕа шуосагаіі, һераїіѕ её гепит. 

Кости черепа тонкие. Твердая мозговая оболочка не напряжева. Мягкая оболочка по 

ходу сосудов нмеет точечные и пятнистые утолщения. Под твердой скопление жидкости. 
Кеантохромвая окраска. Мягкая оболочка полнокровна. Атрофии коры нет. На поперечном 
разрезе мозговая ткань резко полнокровна. Мозг розоватой (гортензия) окраски. Эпендима 
хелудочков шероховата, как бы изъедена, покрыта легким чуть коричневатым налетом. Же- 
Лудочки слегка расширены. Печень дряблая, селезенка цианотична, почки цианотичны. 

икроскопически, Кора мозга: на блоках, взятых из задних отделов сопуехіќаќіѕ 
хобшых долей, из коры орбитальных поверхностей — ясное нарушение архитектоники, заклю: 
чающееся в резком разрежении диффузно- и мелкоочагового характера в З слое, а в нем с 
ясным акцентом в Зв. В этом последнем нередко полное ганглиозноклеточное и глиознокле- 
ТОЧНОое запустенне, расщепляющее третий слой (рис. 12). В остальном ганглиозные клетки 
Мозговой жоры представляют картину диффузного заболевания во всей ее толще и во всех 
обследованных территориях. Эти изменения идут, главным образом, по типу простого ясче- 
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завия, с незначительным вабуханием отростков и ядра, равномерным хроматолизом, о 
нием апикальных дендритов и с исходом в тенеобразованне. Намечающаяся гаперплазя 
ментов глин около заболевших клеток. В мелких сосудах — явления продуктиввого Эн 
се В подкорковом веществе — периваскулярный и периаксональный олигодендос 
сосудистых стенках отложения пигментных глыбок и зерен. На мнкроглиальных пр 
тах — едва намочающаяся микроглиозная гиперплазия, главным образом периваскуля| 
гипертрофлей продуктов ее. 
Сосуды раеширевы и переполнены кровью, часто в спавшемся виде. Периваску» 
н периганглиоклеточиые щелн расширены. Местами ие очень обширные периваскул 
кисты гистнолитического распада. Сосудистые стенки нередко разволокнены, коллагена 
волокна с видоизмененными тинкториальвыми свойствами (базофилия) и набуханием в 


лнальных ядер. 


"Рис. 12. Запустение и За слое 


На препаратах Бильшовского — в коре местами бросаются в глаза своеобразные 1 
ныпрегнацин апикальных дендритов. Фрагментация этих последних. Фибриллолиз, оес 
тонкой перинуклеарной фибрилляриости; часть эндоцеллюлярных фибриллей склеена в ал 
гомогенные пучки и пряди. 

В подкорковых ганглиях — повсеместное заболевание гаиглиовных клеток с призи 
набухания отростков. В риіатеп и сасдаќит — более интевсивное заболевание крупных и 
представляющих картину расплавления и острого зернистого распада. В Фа\]ащи$ кде 
состоянии набухания я очень интенсивного липофусциыного нагружения. 


Ш. Острые состояния возбуждения (4е11г1ит аси аш) в молод 
возрасте, приведшие к смерти 


13.— 0 — к Е. Т., 27 лет, горнорабочий; поступил в клинику 19 июля, умер 29 шюля 1 

Больной доставлен связанным. Авамнестических сведений нет. Темпораеура ве 
19 июля 37,5°. В легких ослабленное дыхание. Сердце — норма. Больной в резко возбу 
ном состоянии. Помещен был в инфекционное отделение, но 23 июля переведем во П 
атрическую клинику, так как температура была нормальной и терапевт признаков инф 
не находил. 

23 июля. Больной астенического телосложения. Резкое общее психомоторное возбуи. 
речь бессвязная. Температура — 36,8 — 36,5°. 

26 июля. От пищи отказывается. При нскусетвенном кормлении — рвота, с рвотой 1 
глист. 

27 июля — все время крайне резкое возбуждение. Справа влажные хрипы. 

28 июля. Терапевт обнаружил вад правой средней долей легкого небольшое притуп 
рассеянные хрипы, Тоны сердца глуховаты, пульс учащен, удовлетворительного вапом 


р мм 


Смертельные формы шизофрении 19 


4 


Область селезенки болезненна. Больной все время в двигательном воэбуждении; с трудом 
удается установить, что он работал в Кадиевке. С утра был напоен чаем. Плазмодиев маля- 
рин не обнаружено. 

29 июля. резке ослабел. Поверхностное, редкое дыханне. Пульс редкий, слабый. Грелки. 
Камфора. В 10 час. утра умер. ` | 

Вскрытие. З4а\из Һуроріазіїсиз. Тп5иНаевНа уа]у. юИга\з. Ѕіпесһіае р|еига]ев. ]пй]- 
{гаііо аЧ!роза Һераїіѕ. Нурегһаетіа ріае её сегеЬгі. Нудгосерћаіа іп ргади тедіо. 

Оба легких плотными фиброзными тяжами связавы с диафрагмой, а также почтя на 
всем протяжении с грудной клеткой. Легочная ткань всюду прохолима для воздуха. Сердечная 
мышца бледна. В сердце темная жидкая кровь. Аорта узкая, гладкая. Кости черепа гипере- 
мированы. В продольном синусе много жидкой темной кровн. Ріа гиперемирована. Сильвиев 
водопровод гиперемирован, р немного расширены. Мозговая ткань гиперемировава. ' 

икроскопически. Гезкая гиперемия всей сосудистой сети центральной нервной 
системы. Всюду распрос?рашены кровяные ставы со склеиванием эритроцитов; их особенно 
много в мозговой коре и продолговатом мозгу. Периваскулярвые щели резко расширены. 
Сосудистые стенки разволокнены. На. миэлимовых препаратах почти полное исчезание попе- 
речной волокнистости и бледное окрашивание радиарной. Сохранившиеся волокна с веретено- 
образными и щаровидными набуханиями. 

ора мозга с диффузными ганглиозноклеточными разрежениями. Сохранившиеся клетки 
в состоянии то набухания, то тяжелаго заболевания, то простого исчезания. Бросаются в глаза 
закругленные контуры нервных клеток с набуханием имеющязся отростков. На препаратах 
Бильшовского — гиперимпрегнация интрацеллюлярного вейрофибриллярного аппарата. Фраг- 
ментация апикальных и базальных девдритов, особенно первых. Явлевия глиальной гипер- 
плазии едва заметны. Мъеозігіаќит, писі. саидайа8 и риќатеп с большим клеточным дефицитом, 
особенно за счет крупных клеток. Целые поля зрения не содержат ни одной крупной клетки 
ни на тиониновых, ни на серебряных препаратах. Сохранившиеся крупные клетки в состоянии 
тяжелого заболевания, мелкие клетки почти обесцвечены. В раШ“ит клетки в состоянии 
типерхроматоза. В пео- и раіеоѕігіаіит реакция глии едва заметна. Миэлиновая волокнистость 
ра1аі окрашена в мутносиний цвет. В зѕігіаќот намек на зіаіиѕ НЬгозиз. 

еривентрикулярные ядра оему и туберальные ядра в состояшни тяжелого заболевания 
с расплавлениями и разрывом протоплазматического тела, со сморщиванием и распадом ядра. 

ЗибзапНа п1ота — ганглиозные клетки набухшие, некоторые из них в состоянии депиг- 
ментации. Пигментвые зерна, в виде свободно в ткани лежащих кучек, в глиальной прото- 

плазме м в щелях сосудистых стенок. 

В продолговатом мозгу и мозжечке те же явления ганглиозноклеточного набухания и 

разрежения. Особенно резко видно разрежение клеток в зубчатых ядрах мозжечка. 

На стенках желудочка мозга, особенно третьего, интенсивная глиальноволокиистая гипер- 

плазия с формированием крупных грануляций и бородавок. 


14. — У—ны В., 28 лет; поступил в клинику 22 марта 1934 г., умер 25 марта 1934 г. 
Привезен двумя проводниками связанным. Анамнеза нет; известно только, что 20 марта был 
доставлен в больницу в Константиновке, где служил охранником на заводе; в больнице был 
все время в чрезвычайно возбужденном состоянии: „замучил всех“. При приеме с трудом 
удерживается двумя санитарами, что-то бессвязно кричит хриплым голосом. Губы запекшиеся, 
на теле много мелких ссадин. Температуры ввиду возбуждения невозможно было измерить, 
но наощупь — значительно повышена. 

22 марта. Больной все время в беспорядочном, бессмысленном, некоординированном воз- 
буждении: вертится по кровати, по полу; отдельные движения в сочетаниях, чуждых норме. 

елосложение мускулярное. При соматическом исследовании справа изредка влажные хрипы. 
Селезенка, печень не увеличены. Параличей, парезов нет. Температура 39,1°. Не ест, ве пьет. 

23 — 24 марта. То же беспорядочное двигательное и речевое воэбуждение. Не ест. По- 
степенно слабеет, но все же все время в движении. Температура наощупь высокая. 

25 марта. В 121/5 часов вочи коллапс и, несмотря на инъекции камфоры, смерть. | 

скрытие. Вгопсрорпеитоша рит. дехігі. ОедепегаНо рагепсһутаѓоѕа шуосаг4и. Ну- 
рег!һаетіа ай тахітир рае. Наетоггһафіае зиђагасһпоідаіеѕз ширНсез іп сегебго. Суапоѕіз 
ошшиш огдапогит. Левое легкое вынимается свободно, ткань пушистая, всюду проходима для 
воздуха. Правое легкое по верхнебоковому краю спаяно с грудной клеткой; ткань его гипере- 
мирована; в верхней и нижией доле, а также частично и в средней, имеются темные участки 
уплотнемной безвоздушной ткани, тонущей в воде. В сердечной сумке около 2 куб. см про- 
зрачной желтоватой жидкости. Эпикард пскрыт средним количеством жира. Сердечная мышца— 
тусклая. Аорта гладкая, дуга узкая, клапаны — норма. Ой железа — норма. Печень 
застойная, из крупғых сосудов выливается много крови. Селезенка — вишнево-красная, пульпа 
дает значительный соскоб. Остальные органы — цианотичны. Кости черепа утолщевы, губчатый 
слой везде гиперемирован. Мягкая оболочка на всем протяжении резко гиперемирована, 

икроскопически. Распространенные множественные геморрагии субарахноидаль- 
ЧОЙ локализации. Отек всей мозговой коры. Резчайшая гиперемия всей корковой сосудистой 
сети волоть до мельчайших капилляров. Разрыхление сосудистых стенок и усиление аргенто- 
Фильности стенок капилляров. Мелкие кольцевидные периваскулярные экстравазаты около 
венозных прекапилляров. | 
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Ганглиозные клетки с резко набухшими ядрами, нередко занимающими весь объен кы 
гочного тела. Клеточные контуры закругляются, имеющиеся отростки слегка набухшие. К: 
туры ядра местами сегмевтарно или тотально смыты. Ядрышко резко покрашено, как 6; 
гипертрофвроваво. Местами переход клеток в клеточные чени, местами в состоянии гиперір 


матоза. Ядро теряет свои округлые формы, становится выщерблевным, почковидчым, с остр — 


угольвыми выбуханиями. Ядерный сок диффузно покрашен, ядерная мембрана усыпана рез 


базофильными зернами распада. Иногда все тело клетки выполнено такими зернами. Глнак 


вой реакции нет. Различия слоев в отношении состояния ганглиозных клеток иет. 

На шарлаховых препаратах ганглиозные клетки переполмены шарлахофильными и, 
иными вериами, скопляющимися, главным образом, по периферии клеточного тела. Гляов 
плазма переполнена такими жө зернами, находящимися в перимуклеарном расположен 
В сосудистых стенках масса жировых зерен. 

На мяэлиновом препарате почти полное исчезание корковой мизлиновой волокнветост 

На препаратах Бильшовского — в некоторых клетках фрагментация интрацоллюлярач 
нейрофибриллей. Микроглиальной реакции нет. 

Все описанные изменення более или менее равномерно распространены но всем отдела 
цереброспинальной оси от коры головного мозга до продолговатого. 


16.—Г—екий Василий, 20 лет, грузчик на шахте; поступил в клинику 24 марта, уме 

26 март 1934 г. | и 

олен с 15 марта. Пришел с работы, сбросил с себя все и улегся в постель, а зати 
вскоре стал „неистовствовать“. До 23 августа лежал в рудничной больнице; все время з вл 
буждении. Были какие-то судорожные припадки (описаны проводником неясно). Последине л 
дня не ел. Привезеи связаныым. В приемном покое во время стрижки побледнел, затем по 
спиел, весь вытянулся; сделана инъекция кофеина. Астено-атлетоидного сложения. На спи: 
много ссадин. В подключичной области справа неясный шум трения, в правом легком рк 
сеянные хрипы. Тоны чистые, глухие. Пульс слабый. Зрачки узки. Подробно исследоват 
вследствие беспокойства больного не удается. - 

В отделении возбужден: все время размахивает руками, прыгает на кровать, выкрим 
вает отдельные слова и звуки. На обращения совершенно не реагирует, не фиксирует взглц 
на спрашивающем. Выпил только кружку молока. Вечером также беспокоен, как н днем. Тем 
пература — норма. 


25 марта. Больной резко истощен, слаб. Проходящих хватает за халат, рвет его. Пьє 


воду в большом количестве, не ест. Температура 36,5°. 

26 марта. Резко слабеет соматически и все же двигательно возбужден, хотя теперь толм 
в пределах постели. Над верхушками слева и справа нежный шум трения как бы от подкоз 
ной эмфиземы. Притупление мад нижней долей справа и слегка ослабленное дыхание. Печер 
и селезенка не увеличены. Умер в 5 час. дня. 


Вскрытие. АЪзсеззоз шіпішиѕ ри] топі дехіті вибр]еога[з. Р]епг з ѕісса ЫТаёега/із. Не | 
раг шоѕсћһаќитп. Наотогтћасіае зибр[еига]ез. Суапоѕіз отшит ограпит. Нурегћаетіа ріае ей сеге | 


Оба легких свободно вынимаются. В обоих плевральных полостях по 200 куб. см мута 


серой жидкости. На висцеральной плевре обоих легких выпуклые темнокрасные пятвыми 
Легочная ткань в нижних долях венозно гиперемирована. На нижней доле правого легког | 


под висцеральной плеврой маленький абсцесс величиной с горошину. В крусных сосуд 
красные кровяные сгустки. Десквамация альвеолярного эпителия, клетки которого нагружевь 


глыбками гемосидерина и угля. Сердце темнокрасного цвета с синюшиым оттенком. На ви 


карде мелкие темиокрасные пятнышки (Тардье), из коронарных сосудов выливается темя — 


кровь. В полостях сердца темная кровь. Все органы с Циаиотичным оттенком, из крупем 
сосудов выливается темная густая не свернутая кровь. Селезенка маленькая, наощупь плоти 
Почки с Цианотичным оттенком. Печень на разрезе с мускатным рисунком. Мягкая мозговм 
оболочка гиперемирована. Мозг розового цвета. На разрезе поверхность мозга покрывается 
красными точками. 


Если рассмотреть патолого-анатомические особенности всех случаев 


и выделить наиболее характерное для каждой группы, то можио установи» 
следующее: 

В первой группе на передний план выступает гибель ганглнозвыг 
клеток коры, очаговые, мелкогнездные, не связанные с сосудами ганглнозно- 
клеточные запустения, главным образом в Зв слое, резкое липофусцинное и 
гружение ганглиозных и глиальных клеток, в двух случаях типические стар’ 
ческие бляшки и альцгеймеровское изменение нейрофибриллей !; отсутствие 


1 Старческие бляшки при шизофрении были находимы Ланьель-Лавастином, Третъяковых 
н Иоргулеско. Об альцгеймеровском изменении фибриллей при шизофрении говоря 
Пути, Л. И. Смирнов и др. Давно известно, что альцгеймеровское изменение Ффабриллей 
и бляшки, хотя и бывают чаще всего в старческом возрасте, но встречаются и в средиеи, 
и молодом возрастах, свидетельствуя вообще еб инволюции клетки. 
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глиальной реакции. Со стороны сосудов — ишемические явления, при запу- 
стении и расширении сосудов и лишь местами кровяные стазы. Нередко отек 
мозга. ў 
Во второй группе на переднем плане дисгемические явления: циа- 
ноз всех органов, точечные кровоизлияния (типа Тардье) под эпикардом, на 
плевре и т. п.; резчайшая гиперемия мозговых оболочек и вещества мозга, 
кровяные стазы переполненных кровью сосудов мозга, часто точечные ге- 
моррагии; утолщение стенок сосудов, набухание и разращение клеток эндо- 
телия, нередко олигодендроглиоз вокруг сосудов. Наряду с острым заболева- 
нием ганглиозных клеток и здесь, как и в первой группе, мы имеем простые 
исчезания клеток и, хотя и менее выраженное, нарушение архитектоники, 
главным образом в области Зв и 5 слоев коры и липофусцинное нагруже- 
ние ганглиозных клеток. Глия большей частью интактна, но в отдельных 
случаях имеется небурное глиальное разращемие. Ганглиозноклеточные 
и дисгемические процессы часто захватывают пеозігіаїшп, ѕігіаіот и фа]атиз. 
В третьей группе на переднем плане, как и во второй — дисгеми- 
ческие явления (стазы, расширения сосудов, геморрагии, цианоз всех орга- 
вов), здесь еще чаще продуктивные эндартерииты с периваскулярным олиго- 
дендроглиозом н, в некоторых случаях, глиальные разращения. Со стороны 
ганглиозных клеток острое, тяжелое их заболевание, диффузно распростра- 
невное по всем слоям коры и захватывающее еще глубже, чем во второй 
группе, и подкорковые ганглии, а в отдельных случаях и продолговатый мозг. 
Видя все эти патолого-анатомические изменения в одинаково острых 
смертельных случаях, не имевших тяжелых изменений во внутренних органах, 
дающих основание для предположения об осложнении шизофрении другими 
заболеваниями, мы должны принять, что все эти изменения имеют в основе 
один патогенез и лишь обозначают разную силу реакции оргамизма на основ- 
ную причину болезни. Нельзя не указать, что собственно все описанные 
вами в острых смертельных случаях типы патолого-анатомических картин 
давно известны патолого-анатомам. Так например, проф. Л. И. Смирнов в 
своем докладе „О .патолого-анатомическом изучении так называемой шизо- 
френии“ на УП сессии Центрального психоневрологического института в мае 
1936 г. также находил три типа гистологических изменений при шизофрении: 
1) дегенеративный, ганглиозноклеточный, 2) сосудисто-воспалительный и 
3) гипертоксический с чрезмерной активностью глии. Проф. Смирнов также 
подчеркивал, что эти типы — не картины различных заболеваний, ио различ- 
ные степени одной болезни. Однако эти различия он приписывал результа- 
там различных по силе сочетаний дисгемии с интоксикацией. Он считал, что 
основной процесс при шизофрении — нарушение клеточного метаболизма, на- 
рушение ассимиляторных, диссимиляторных функций клетки, но причину 
этого он видел в эндогении, врожденной слабости именно нервной клетки; 
присоединяясь к теории Эдингера об абиотрофии, причину быстрой инволю- 
ции клетки он видел в ее эндогенной быстрой изнашиваемости, а сосудистые 
и глиальные реакции ставил в зависимость от силы экзоперебральной инто- 
ксикации. 
зучение наших случаев медленного кататонического истощения и слу- 
чаев 4е1ит асшит в их взаимоотношении, в связи с наблюдениями при 
инсулиновой гипогликемии и ее действия на шизофренический процесс, ва- 
кономерность наблюдаемых явлений склоняет нас к иным предположениям. 
Во всех группах мы видим наряду с гибелью клеток и сосудистые явле- 
ния. Длительность процесса в случаях первой группы и характер патолого- 
анатомических изменений здесь заставляют думать о слабом, постепенном 
действии ноксы, причем это действие легче всего предположить связанным 
с ишемией вследствие уменьшения циркулярной активности сосудов (зави- 
сящей от установленной давно конституциональной сосудистой слабости 
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шизофреников), которая ведет к аноксии тканей, понижению функций кле- 
точных оксидазофор, функциональных телец Абеля (МізкоЇсгу) и липофусцин- 
ному нагружению клеток с постепенной их гибелью; отсюда же появле- 
ние альцгеймеровских изменений фибрилл, старческих бляшек, вообще явлг- 
ний инволюции прежде всего наиболее филогенетически молодых клеток. 
В случаях смерти в связи с е!ігіџт асшиш явления острой асфиксии уже 
совершенно явны!, бурность этих явлений вызывает уже и острое заболева- 
ние мозговых клеток, и не только филогенетическм молодых клеток коры, 
но и клеток пеоѕігіаії и Њајаті. Бурность аноксии вызывает, наконец, и у 
слабой сосудистой системы усиление ее деятельности. В генезе инсулинового 
шока, как показал ряд авторов (из советских — Мережинский?), также зна- 
чительную роль играет кислородное голодание; здесь также инсулином сти- 
мулируется к деятельности слабая сосудистая система, об этом свидетель- 
ствуют исследования Краснушкина и Ханларяна? об изменении формы и 
положения сердца при лечении шизофреников инсулином: из висящего верти- 
кального положения в грудной клетке сердце переходит в лежачее, попереч- 
ник расширяется; об этом же свидетельствует и бурное течение шизофрении 
у мускулярных, обладающих более реагибельной сосудистой системой, на- 
циентов и более благоприятный ее исход у пикников. Интересны также 
опыты Левенгарта ([.оемепћагё), д’Эльсо и Салмона (О’Ейзеаих а. За!отоп) * 
и др. американских авторов, обнаруживших временное уничтожение ката- 
тонического ступора при вдыхании смеси 30%СО,-- 70%О с добавле- 
нием М. = 

Таким образом оказывается ненужным мистическое предположение об 
эндогённом быстром изнашивании определенных мозговых клеток, все типы 
течения шизофрении объясняются единым патогенезом н подчеркивается 
значение сосудистых особенностей и аноксемического процесса. Конечно, все 
эти соображения — только предварительная гипотеза, которая, однако, должна 
стимулировать исследование в определенном направлении. 

Прекрасные биохимические исследования Гессинга (Нјеѕѕіпұ) 5 указывают, 
что и накопление в крови продуктов белкового распада при шизофрении 
вследствие неправильного метаболизма также в известные моменты может 
компенсироваться самим организмом, хотя и не всегда доводя организм до 
полного излечения. Периодическая смена ступора возбуждением в случаях 
Гессинга является аналогом смены кататонических состояний явлениями 4е- 
Игит асфит в наших более тяжелых „смертельных“ случаях. 

Нередко в накоплении шлаковых продуктов в крови шизофреников (аутони- 
токсикации) хотят видеть основную причину болезни. Едва ли это так. Эта 
аутоинтоксикация есть следствие неправильного метаболизма, эта интоксика- 
ция осложняет и ухудшает течение болезни, но меры простой дезинтоксикации 
едва ли приведут к излечению, так как, если не будет устранена действи- 
тельно основная причина неправильностей обмена, шлаковые продукты снова 
накопятся. Надо на основании изучения всего хода болезни, изучения развития 
компенсаторных механизмов, в естественных условиях борющегося с нару- 
шениями обмена организма, найти методы содействия этой естественной 
компенсации. Изучение всего хода болезни требует, несомненно, со- 


1 Подкожные гематомы, часто довольно обширные, при вскрытия пятна Тардье, жидкая 
кровь, цианоз всех органов, при недостаточном знании об асфиксических явлениях при 4еши 
асић, не раз вели к неправильным подозрениям о насильственной смерти таких больных; на это 
указывает, например, \/е!тапп (О. 2. #. яегісћ. Мед. Ва. 3, 1924). 

2 Мережинский и Черкасова. Советская психоневрология № 5, 1938. 

3 Советская психоневрология № 7, 1937. 

4 Р’Е]5еаох а. Ѕаіотор. АгсЫу оЁ М. а. Рз. У. 29, 213, 1933. 

5 Работы Гессинга см. в Агсћ. #. Рз. Ва. 96, Ва. 104. Последнее изложение самим азторои 
всех его работ дано в „|оигпа| ой тепќа! ѕсіепсе“, \Уо[. 84, № 352, ѕері. 1938: „Юізішћапсев 
оЁ зошайс фиосНоп$ іп саќаќопіа мИВ регіойіса! соиг5е, ао {Кеш сотшрепзаНов“. 
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удничества клинициста, патолого-анатома, биохимика, патофизиолога, так 
к изучение механизмов узменения обмена возможно только совместными 
илиями всех этих специалистов. 

Задачей современного исследования шизофрении является понять един- 
гво ганглиозноклеточной гибели и явлений токсических и сосудистых в пато- 
-незе болезни и естественной борьбе организма с патогенетическими факто- 
ами. В вашей краткой предварительной статье мы не ставим себе задачей 
риводить все те теории, которые теперь намечаются в этом направлении 

новейшей литературе. Укажем только, что важнейшую роль в ассимиля- 
орно-диссимиляторных процессах, несомненно, играют восстановительно-окис- 
ительные процессы, и поэтому вполне естественен тот интерес к теориям, 
лавным образом английских и американских авторов (Г.оемепћагі и его со- 
рудники, Сеогп, ЕогЬез, СіЬЬѕ, епох, СоЬЬ, \/е!5$, СатрЬе1і, СоПа, Ріск- 
хогїЬ и др.), которые говорят об аноксии, как главной причине клеточного 
заболевания при шизофрении. | 
другой стороны, нельзя не вспомнить напрасно забытую вазомоторную 
теорию Мейнерта и значение строения сосудистой системы мозга для сна- 
бжения его кислородом, по которой большое число исходящих из пиального 
сплетения самостоятельных артериол делает возможным различие содержания 
крови в отдельных, даже соседних, участках мозга. 

Детальное изучение кровоснабжения мозга, изучение механизмов сокра- 
щения и расширения сосудов мозга становится очередной задачей для 
понимания шизофрении. 

За последнее время помимо большого чиела работ, изучающих окисли- 
тельные процессы в мозгу, изучающих процессы обмена мозга! ряд кон- 
ференций в Англии и Америке был посвящен изучению кровообращения 
в мозгу ?. „Мозг весит 2% тела, — говорил Голла (СоПа)3? на английской 
конференции по изучению циркуляторной системы в связи с психическими 
_ расстройствами, — но потребляет 10% всего кислорода. Кора содержит ки- 

слорода в десять раз больше, чем белое вещество, а если вспомнить, что 
ганглиозные клетки составляют только 1—2% всего мозга, то можно пред- 
ставить, как нуждается нервная клетка в кислороде...“ „По определению 
_Гозда 100 г мозга получают приблизительно 140 г крови в минуту, причем 
организм так построен, что при недостатке кислорода в разных частях 
организма, мозг ни при каких обстоятельствах не может быть лишен своей 
квоты кислорода...“ „Есть данные, что различные части мозга содержат 
разное количество кислорода и снабжены различным количеством сосудов, 
что чем больше синапсов, тем больше сосудов и тем больше требуется кисло- 
рода...“ „Маринеско утьерждает, что главное место метаболизма — синапсы...“ 
аким образом та связь сосудистых и ганглиозноклеточных явлевий, ко- 
торая резко выявляется в изученных нами патолого-анатомических случаях 
смертельной шизофрении, представляет особый интерес и на нее не менее 
чем на биохимические процессы обмена должно быть направлено наше вни- 
мание, и лишь, как мы уже указывали, при взаимно связанном с клинической 
динамикой болезни изучении патологической анатомии и биохимии удастся 


понять патогенез шизофрении и найти методы не только эмпирически, но и 
научно обоснованного ее лечения. 


‚ ‘ Сводку всех новейших биохимических работ см. в книге [голе Расе. Сһетізігу оЁ Ње 
тат. Тһошаѕ, раб НзВег. Шіпоіз — Ватога, 1937. 


а) Тһе сгси!аНоп оЁ {ће Бгаш. Тһе ргосеейілр оЁ ће Азѕосіабоп М№ем-Үогк. РесетБег, 
1937. УИНатз а. № :Ккіпѕ Со, ру]. Ва\тоге, 1938. 


6) А зутроѕіцт оѓ ће гоуа[ шейісо-рѕусһої. АѕѕосіаНоп „Тһе сігешаіопззуѕзіет ара 


терќа| діѕогӢег“, Јо; 1937. ]оигп. ой епі. ѕсієпсе У. 83 (№ 346), 1937. 
3 СоНа. Тһе рһуѕіо1оду оЁ Ње сегебга! сігсшаіоп. Јоџгпа1 ої тепіаї зсіепсе, У. 83, 
Зер. 1937, № 346. 
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| ’ ОБ ЭНДОГЕННЫХ ФАКТОРАХ В РАЗВИТИИ 
ДИССЕМИНИРОВАННОГО СКЛЕРОЗА 


КОМБИНАЦИЯ МНОЖЕСТВЕННОГО СКЛЕРОЗА И СИРИНГОМИЭЛИИ 
Проф. Б. Н. Маньковский 


Киев, 
Иэ Кивескозо медицинскоо и Психойевролозическоо институтов 


В развитии учения об этиопатогенезе диссеминированного склероза долгое 
время шла борьба между воззрением на это заболевание как ва эквогенно 
обусловленное, и теорией, выдвигавшей экзогенный фактор. Штрюмпель 
Е. Мюллер, Циглер, Шморль, Раймон развивали последнюю теорию и пытались 
ее обосновать рядом данных клинического, патогистологического и генетически- 
конституциональиого характера. 

Французская неврологическая школа в лице Шарко уже давно отмечал 
элементы в клинической и особенно патолого-анатомической картине множе- 
ственного склероза, которые являлись характерными для воспалительного 
процесса. Лейден и Гольдшейдер также пришли к тому же заключению 
о природе диссеминироваиного склероза. Они сближали патологический про- 
цесс, лежащий в его основе с картиной хронически протекающего мивлита. 
Мари решительно высказался за этиологическое значение ‘перенесенных 
инфекций (тиф, оспа, пневмония и др.) для развития множественного склероза. 

ринято поэтому связывать воззрение на экзогенный инфекционного харак- 
тера гемез множественного склероза с именем Мари. 

В последнее время Гергарц, Аринштейн выдвигают значение туберку- 
лезной инфекции как этиологического момента диссеминированного склероза 
и говорят о метатуберкулезной природе последнего. Оппенгейм и некоторые 
другие исследователи придавали значение длительным интоксикациям, другие 
говорят о значении травмы. | 

Наряду с этими взглядами сторонников экзогенного генеза множествен- 
ного склероза рядом авторов последовательно развивалось и настойчиво 
поддерживалось учение об эндогенном генезе патологического процесса, лежа- 
щего в основе этого заболевавия. Штрюмпель исходил из критической оценки 
ряда фактов, приводимых сторонниками экзогенной теории (и надо призвать, 
что эта критика во многих моментах совершенно правильна). Он указывает 
на недостаточность всех тех факторов, которые выдвигались как этиологи- 
ческие моменты множественного склероза. Травмы, переутомление, эмотивный 
шок, перенесенные инфекции и интоксикации не могут быть признаны причин- 
ными моментами этого заболевания. Против этого говорят—специфическая 
клиническая картина, своеобразное характерное течение и особенно опреде- 
ленный патолого-анатомический субстрат болезни. С этими критическими ука- 
заниями большинство авторов согласно. Надо указать, что и исследователи, 
определенно стоящие на точке зоения экзогенного генеза множественного 
склероза, как Вольвиль, Якоб, Шоб, Марбург и Гийен, также скептически 
относятся к этиологической роли приведенных факторов. 
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„Действительно, в ряде случаев травма безусловно предшествует началу 
аболевания и может быть несомненно поставлена в известную связь с воз- 
икновением заболевания (случаи Вольвиля, Куршмана и др.). Однако вряд ли 
ожно признать за ней большее значение, чем роль фактора, провоцирую- 
цего или обостряющего процесс. Якоб указывает, что патолого-анатомиче- 
кие изменения при травматических повреждениях имеют мало общего с кар- 


иной диссеминированного склероза. Явления воспалительной инфильтрации 
е достигают такой интенсивности при травмах и обычно не наблюдается 
нзолированная демиэлинизация при сравнительмой интактности осевых ци- 
линдров. Можно допустить, что травма является известным патогеметическим 
моментом, воздействуя на вазомоторную функцию сосудов центральной нервной 
системы (Антон и Вольвиль), вызывая парез вазомоторов с дилатацией моз- 
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говых сосудов. Некоторые исследователи склонны признать за этими явле- 
ниями вазодилатации с последующими циркуляторными расстройствами зна- 
чение моментов провоцирующих, иногда определяющих мачальную локализа- 
цию процесса, иногда же влияющих на его эволюцию, но не более. 
то касается значения икфекции для возникновения диссеминированного 
склероза, то в сущности Мари говорит не столько об инфекционном его 
тевезе, не об инфекции зи! сепегіѕ, сколько о возникновении клинической 
картины множественного склероза или близкой к нему после перенесения 
таких инфекций как брюшной тиф, оспа, пневмония, рожа. Между прочим не 
лишено значения для развития этого учения описание, сделанное еще раньше 
Вестфалем многогнездных энцефаломиэлитов после инфекций (оспа). Известная 
картина острой атаксии, возникающей после различных инфекций (острая 
атаксия Лейден - Вестфаля), дает иногда картину, очень схожую с множествен- 
ным склерозом. Надо указать, что и в описании Мари приводимые им случаи 
относятся в значительной мере к этой форме постивфекционных поражений, 
а не к диссеминированному склерозу. И в настоящее время картина постти- 
фозной атаксии дает иногда повод к неправильной постановке диагноза мно- 
жественного склероза, при недостаточном учете особенностей течения и 
начала заболевания. Упомянем, что в свое время (1912 г.— Нап4БисВ Ёемап- 
ЧомзКу) Марбург придавал особое значение перенесенной кори, предположе- 
ние, которое не может не вызвать некоторого недоумения ввиду распростра- 
ненности последнего заболевания. Позже и сам Марбург не придает уже кори 
такого значения. | 
Мортон Принс (Могіоп Огіпсе) описал случаи, доказывающие связь мно- 
жественного склероза с малярией, а Шпиллер (ЗрШег) дал патолого-анатоми- 
ческое исследование подобного случая постмалярийного поражения нервной 
системы с клинической картиной диссеминированного склероза. Точно так же 
болев считал, что малярия в хронической форме может быть причиной 
множественного склероза, а Миртовский наблюдал ряд такого рода аналогич- 
ных синдромов при малярии. Однако обычно они дают улучшение при анти- 
малярийной терапии, начинаются бурно и имеют тенденцию к обратному 
развитию. Анатомическая картина поражения нервной системы при малярии 
по исследованиям Дюрка, Ваймана — не сходна с картиной множественного 
склероза. Надо решительно подчеркнуть, что все такие постинфекционные про- 
цессы не имеют ничего общего с диссеминированным склерозом, как со свое- 
образной нозологической единицей, имеющей свою собственную клиническую 
картину, своеобразное течение и характерный патогистологический субстрат. 
овод к ошибочным заключениям часто дает недостаточно длительное на- 
блюдение без учета всего развития заболевания. Ни в коем случае не сле- 
дует идентифицировать синдром, близкий к диссеминированному склерозу 
с этим заболеванием. 
Критикуя роль приводимых экзогенных моментов, Штрюмпель настойчиво 
выдвигает другое, принципиально различное понимание болезненного процесса, 
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при множественном склерозе. Он подчеркивает его медленное, часто неуклонно 
прогрессирующее течение и приводит ряд дальнейших соображений, которы» 
склонили его к теории эндогенно обусловленного развития множественвого 
склероза. Именно он полагает, что врожденные аномалии В структуре цен-. 
тральной нервной системы или особенности образующих ее тканей ведут 
к образованию бляшек склероза. Штрюмпель и Мюллер указывают на зави- 
симость развития глиозных гиперплазий при диссемивированном склерозе от. 
конституциональных особенностей распространения, структуры и располоке- 
ния глиозной ткани в центральной нервной системе. Это обстоятельство 
объясняет сравнительную редкость развития гнезд множественного склероза 
в коре головного мозга. Этим обстоятельством они объясняют и более частую 
форму бляшек по длиннику спинного мозга, частоту их развития в задни 
столбах вокруг ѕеріит розі. 

Разбирая детально эти положения, следует указать, что вряд ли имеется 
основание учитывать неполноценность закладки миэлиновой оболочки, ках 
мы имели при болезни Пелицеуса. Против этого предположения говорит от- 
сутствие какой-либо связи локализации патологического процесса с условичит 
развития или функциональными особенностями тех или других проводящит 
систем (напротив, отмечается связь с ликворной или сосудистой системой). 
Мюллер пытается обосновать главным образом наличие ненормальности зз- 
кладки глиозной ткани, признавая за ней главное значение в возникновения 
и развитии бляшек множественного склероза. 

Циглер и Шмаус, а за ними и Мюллер признают две формы процессов, 
объединяемых анатомическим понятием диссеминированного склероза цен- 
тральной нервной системы. Лежащий в основе множественного склероза, 
основан на первичном, эндогенно обусловленном разрастания глии (множе- 
ственный глиоз по Мюллеру). Второй формой является вторичное образование 
многогнездного склероза, при котором остаются бляшки склероза, как остг- 
точные глиознорубцовые образования, являющиеся последствием перенесен- 
ного воспалительного процесса, к ним Мюллер относит и острые формы мно 
жественного склероза. Он считает, что при вторичвом склерозе разрастание | 
глии происходит концентрически, а не эксцентрически, как в случаях классе: 
ческого множественного склероза. Однако следует тут же указать, что пря 

‚ типичном множественном склерозе наблюдаются явления, необъяснимые с точкя 
зрения теории Мюллера. Так встречаются гнезда в части корешков, лишенной 
глиозной ткани, или даже в периферических нервах (Динклер, Шоб). Такие 
явления, как ареолярные гнезда (Маргулис), как вторичные дегенерации — 
встречаются не только при острых формах, но и при классической форые 
множественного склероза. Е 

Возражая против допущения инфекционной природы диссеминированного 
склероза, Мюллер отрицает для него какую-либо зависимость между сосу- 
дистой системой как источником гипотетического токсиинфекционного начала 
и расположением гнезд. Однако можно возразить Мюллеру, указав, что тю- 
добные недоумения возникают и при таких заведомо экзогенных инфекцион: 
ных процессах, как энцефаломиэлиты. 

Не доказано, что первичное разрастание глии может иметь следствием 
гистологическую картину множественного склероза, при которой характерна 
относительная сохранность нервных элементов. Данные при глиомах и пря 
сирингомиэлии говорят скорее против такого допущения. Утверждение Мюл- 
лера, что гнезда склероза наблюдаются только в местах распространения 
глиозной ткани и особенно излюбленно там, где последняя и в норме встре- 
чается в большем количестве—не выдерживает, как мы уже указали, критики 
(и в корешках и в периферических нервах). Точно так же встречаются гнезда 
и в коре голозного мозга и мозжечка. Особенности структуры гнезд, там 
развивающихся, обусловлены, конечно, специфическими особенностями морфо- 
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гии этих территорий и являются иллюстрацией значения локального фак- 
ра (по ШШ пильмейеру). 

Мюллер правильно пбдметил, что на периферии гнезд часто наблю- 
ется разрастание глини без распада миэлиновых оболочек или до его про- 
ления. В этом нет ничего необычного при реакции глии и на другие инфек: 
онные начала. С точки зрения первичной пролиферации глии трудно 
ъяснить довольно отчетливо очерченные границы распада миэлиновых обо: 
›чек. Точно так же при допущении эндогенно обусловленного разрастания 
‘ии трудно объяснить наличие гнезд, которые захватывают определенную 
ну спинмого мозга, не считаясь с границами белого и серого вещества. 

Мюллер и другие сторонники эндогенной теории множественного скле- 
оза не учитывали в достаточной мере динамики развития бляшки диссемини- 
ованного склероза и не обратили внимания и на мезенхимную реакцию. Иссле- 
ования последующего времени все более и более выдвигают на первый план 
оспалительную природу процесса. Однако даже и стоящие на последова- 
ельио проводимой точке зрения экзогенного генеза мможественного склероза 
еоднократно обращали внимание и подчеркивали при диссеминироваином 
клерозе своеобразную тенденцию элементов глиозной ткани к быстрому 
' чрезвычайно обильному разрастанию с развитием изоморфного склероза, _ 
то лежит в основе развития так называемых бляшек множественного скле- 
›оза. Так, Антон и Вольвиль нашли, что в глии обнаруживаются изменения 
‚ще до заболевания элементов паренхимы (утверждение Мюллера), с чем со- 
гласен и Штейнер. Для нас очень важно ммение Марбурга, который выска- 
зывается по этому вопросу осторожно, указывая, что иногда не удается 
решить, что глия пострадала вторично, так она с самого начала процесса 
обнаруживает большую активность. Надо согласиться с Марбургом, что пер- 
вым этапом активной деятельности глии является ее функция дезинтеграции. 
Одновременно или как следующий этап—развивается и ее Фибриллеобразую- 
щая деятельность. Продукция последней в виде мощного глиообразования 
дает до известной степени нечто характерное для всей картины множествен- 
ного склероза. Марбург оттенил эту особенность морфологии процесса в 
предлагаемом им наименовании заболевания „диссеминированный периаксиаль- 
ный склерозирующий энцефалит“. Признавая эту характерную особенность 
процесса, Марбург считает, как известно, весь процесс чисто экзогенным. 
. Однако он добавляет, что нельзя решить достовермо, не примешиваются ли 
м эндогенные моменты (что кажется ему мало вероятным), обусловливающие 
‚ чрезмерное разрастание глии. 

Очевидно вопрос может быть разрешен в двух направлениях. Особен- 
ности тканевой реакцим обусловливаются либо специфичностью возбудителя, 

_ либо особенностью реакции данной нерзной системы. В последнем положении 
имеется известное допущение эндогенного фактора. 

Главными аргументами в пользу эндогенной теории у Мюллера являются 
приведенные нами, взятые из патогистологической характеристики множествен- 
ного склероза. Что касается клинической картины диссеминированного скле- 
роза, то в ней сам Мюллер констатировал почти полное отсутствие тех мо- 
ментов, которые обычно находятся при наследственных эндогенно обуслов- 
левных заболеваниях. К случаям наследственных заболеваний множественным 
склерозом и к его детским формам Мюллер относился скептически. 

Действительно подобные диагнозы без достаточно длительного и тща- 
тельного наблюдения часто оказываются грубо ошибочными. Надо всегда 
иметь в виду возможность различных гередодегенеративных заболеваний, ко- 

` торые, вызывая поражение церебеллярной и пирамидной систем, могут да- 
вать картину множественного склероза. Гюйен достаточно подчеркивает это 
обстоятельство в своем докладе (1924), а в последнее время имеются анало- 
гичные указания Дере и Прюво. Особенно детально останавливаются на 
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подобных диагностических ошибках и затруднениях Халль и Мекей (193. 
Однако при самом строгом анализе имеющегося литературного материла: 
следует признать, что существует ряд безусловно доказательных и несомне: 
ных описаний наследственно-семейной формы множественного склероза. Ух: 
Дюшенн описал случай наследственной передачи множественного склероз: 
затем Фрерихс наблюдал заболевание диссеминированным склерозом у брат 
и сестры. Эрб сделал подобное наблюдение и говорит о наследственностя 
как о моменте, предрасполагающем к развитию множественного склероза 
Баттен, Рёппер, Гофман, Шульце, Куршман, Габер, Пруссак, Симон приводя: 
такого рода наблюдения. Бинг на основакии анкеты, проведенной в Швейп:- 
рии, сообщает, что обнаружено 13 семейных случаев множественного скал+- 
роза, & Марбург на своем большом материале наблюдал З случая семейно: > 
заболевания множественным склерозом. 

Не все эти наблюдения совершенно доказательны, и Оппенгейм, Коно- 
валов и Михеев, приводя подобные наблюдения, подчеркивают возможность 
ошибок. Под нашим наблюдением длительное время находились два подоб- 
ных семейных случая — брат и сестра в одном и две сестры в другом на 
блюдении. Они описаны в работе/В. М. Слонимской, в каковой имеется бо- 
лее подробный разбор литературы вопроса. 

Надо признать, что имеется ряд наблюдений, где диагноз множествен: 
ного склероза является вполне достоверным даже и при клиническом изученви. 
Особенно доказательны случаи, подвергшиеся анатомической проверке. Отдель- 
ные случаи были изучены анатомически Крамером, Тома, Акерманом и имеется 
четыре описания анатомического исследования обоих больных, членов одной 
семьи (Эйхгорста, Бинга, Шоба и Моген Эллермана). Последние наблюдения 
являются особенно доказательными. Г 

Своеобразным является наблюдевие Брувера. Автор описывает две исто: 
рии болезни сестер со своеобразным синдромом. Обе сестры заболели в 
возрасте около 8 лет при явлениях церебеллярной атаксии, с развитием за- 
тем арефлексии, гипотонии и атрофии зрительных нервов. Клинически была 
картина гередодегенеративного заболевания, схожего с болезвью Фридрейх: 
или атаксией Мари. Анатомическое исследование показало системное пере: | 
рождекие задних столбов и боковых пирамидных путей; наряду с этим си: 
стемным перерождением наблюдался ряд бляшек со структурой, характерной 
для множественного склероза, такие же бляшки наблюдались и в продолго- 
ватом мозгу и мосту. Местами имелись периваскулярные инфильтраты с плаз- 
матическими и палочковидными клетками. Для объяснения этого наблюдения 
Брувер выдвигает предположение, что в данном случае имеется своеобраз- 
ная форма множественного склероза. Вредный агент действует на нервную 
систему, конгенитально ослабленную, и вызывает поэтому не только обыч: 
ную реакцию в виде бляшек, но одновременно и более или менее системные . 
дегенеративные изменения. Трактовка автора не является вполне убедитель- | 
ной, так как не объясняет идентичности клинической картины у сестры боль- 
ной. Во всяком случае это наблюдение указывает на значение эндогенного 
момента в развитии множественного склероза. Точно так же неясно и отио- 
сящееся сюда наблюдение Маринеско, Ионеско и Сисести. Авторы обвару- 
жили неясную для себя анатомически типичную картину множественного 
склероза у субъекта, пораженного гередитарным заболеванием, обнаруженным 
у 12 членов семьи из 74 членов с картиной церебеллярной и пирамидной 
патологии. Микроскопическое исследование одного из больных показало 
полное сходство с гнездами множественного склероза. Это наблюдение также 
выдвигает значение эндогенного момента в развитии или наследственной 
форме множественного склероза или в создании особенного предрасположе- 
ния со стороны элементов нервной системы. 

Во всяком случае попытки Гёслина и особенно Курцвуса признать за 
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ножественным склерозом характер наследственного заболевания —нам кажутся 
›вершенно недоказательными, Курциус считает доказанным, что родственники 
ножественвых склеротиков дают выраженную картину „невропатической 
мьи“, что не подтверждается исследователями, имеющими в своем распоря- 
ении значительный материал. Тумс, желая подтвердить мнение Курциуса, 
зучил всех близнецов, из которых один болел полисклерозом (1935). Изуче- 
ие материала немецких стационарных учреждений за 10 — 20 лет показало 
4 пары близнецов с пробандом больным полисклерозом. Только в одном 
лучае (и то не достоверном) он нашел совпадение заболевания в случаях 
азнополых близнецов одной пары. Таким образом это исследование также 
е дает права придавать решающее значение в возникновении диссеминиро- 
аниого склероза эндогенно - гередитарному фактору. 

руссак (РгиззаК) и Легра (Гесгаѕ) приводят описание заболевания 
\иссеминированиым склерозом близнецов. Два подобных случая описал 
М. И. А ствацатуров (1935 г.). Первое из этих маблюдений касается двух 
эратьев-близнецов и является вполне доказательным. Этого нельзя сказать 
о втором наблюдении, где сам автор по поводу одного из близнецов пред- 
почитает говорить о своеобразном конституциональном состоянии, которое 
он предлагает называть „полисклерозная абиотрофия“. При современном 
воззрении на диссеминированный склероз вряд ли имеется необходимость 
в таком понятии. Р р 

Признание экзогенного генеза множественного склероза слишком солидно 
обосновано, чтобы пройти мимо него. Оно основано на большом фактическом 
материале, патогистологических данных и на аналогии с другими сходными 
заболеваниями. Поэтому воззрение на полисклероз, как на гередитарное 
заболевание согласно Курциусу — означает шаг назад в развитии учения 
о множественном склерозе. Отрицая категорически выводы Курциуса о гере- 
дитарной природе склероза, нельзя отбросить конечно значения эндогенного 
момента в развитии этого экзогенно обусловленного инфекционного заболе- 
вания. 

Известное внимание уделялось рядом исследователей также изучению 
конституциональных особенностей больных множественным склерозом; отсюда 
пытались получить аргументы в пользу эндогенной теории. Некоторые иссле- 

 дователи приводили отдельные наблюдения конституциональной патологии 
у больных множественным склерозом. 

Кроме приведенных уже случаев наследственного заболевания диссеми- 
нированным склерозом, обращалось внимание на общую невропатическую 
конституцию этих больных, выражавшуюся в наследственном их отягощении 
и в наличии дегенеративных стигмат. Так, Бергер на основании изучения 
своего материала считает такое отягощение равным 10%, Клаузнер приво- 
дит данные о 24%, причем из 126 случаев, ею исследованных, в 54 были 
указания на семейное отягощение. Рёппер считает возможным говорить даже 
о 50% (во он включает в патологическое отягощение и туберкулезные за- 
болевания, равно как и нарушения обмена веществ). Другие исследователи, 
как Нонне, Гофман, Мюллер, Зимерлинг и Рекке, Вольвиль, Верагут и Гийен, 
не придают особого значения отягощающей наследственности. По материалу 

оновалова наследственность была не отягощенной в 75,2%, т. е. не выхо- 
дила за пределы обычной. Что касается статистических данных Бергера, 

лаузнер и Оёппера, то они имеют мало ценности без сравнительного изуче- 
ния большого количества здоровых субъектов или страдающих другими за- 
болеваниями. 

Объективное исследование открывало иногда стигматы дегенерации. Так, 

ппенгейм упоминает о признаках врожденных аномалий. Нонне и Гольцман, 
на основании положительной кобра-реакции при диссеминированном склерозе, 
высказываются за возможность эндогенной природы этого заболевания. Эузиер 
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(Еџтіёге) отмечает частую комбинацию заболевания с неврозами и психот 
ческими заболеваниями. Фреунд описал случай комбинации с ивфантилк. 
мом, Фёльш — с дебильностью, Леви—с двойными шейными ребрами. Кург. 
ман приходит к выводу об эндогенном происхождении множественного скл-: 
роза на основании семейных случаев, рано начавшихся форм и из сочетан: 
этого заболевания с врожденными дефектами развития. Коновалов вид 
у четырех больных врожденные пороки развития позвоночника и скелета к 
нечностей. В одном его случае рентгеновское исследование обнаружило рас- 
щепление дужек 5 поясничного и всех крестцовых позвонков, в другом сау- 
чае — недоразвитие второй и третьей фаланг малых пальцев левой рук». 
В случае больной с нервнопсихическим отягощением — недоразвитие второго 
и третьего пальцев на ногах с образованием межпальцевых перепонок, тг- 
кие же аномалии структуры отмечались и у ее отца. В трех других случаях 
с обычными признаками вырождения сочетались множественные паеуі ріс: 
теп{о$1, а в одиннадцати случаях имелись признаки общей конституционал:- 
ной дефективности. Коновалов и Михеев считают, что 55% были совершевно 
здоровы от каких-либо конституциональных аномалий, и делают вывод, что 
эндогенное предрасположение к заболеванию множественным склерозом иџуеет 
меньшее значение, чем это наблюдается при заболеваниях наследственных ила 
дисгенетического происхождения. Пулай (Ршау), напротив, настаивает на 
том, что конституциональному моменту следует приписать большое значени: 
в возникновении диссеминированного склероза. Он наблюдал некоторые ков: 
ституциональные особенности этих больных. Среди вих в большом числе 
обнаружены им представители гипопластической конституции, а в меньшех 
числе —- только лимфатической. В ряде случаев он констатировал до ваболе- 
вания — некоторые патологические явления, возможно конституциональные 
(дрожание, энурез). Особенно большое значение он придает наличию у боль 
вых гетеросексуальных черт, выраженных в разной степени. Последние вы: 
ражались различными аномалиями, главным образом в развитии вторичных 
половых признаков. Автор полагает, что на основании других данных можно 
сделать заключение о гипоплазии нервной системы, что дает почву для раз- 
вития патологического процесса. Положения Пулай не нашли подтверждения. 
у других исследователей, мы также не можем с ним согласиться. Марбург 
говорит о слабом развитии венозной системы кожных покровов у больны 
множественным склерозом. Подобно этому, наш сотрудник д-р Телятви- 
кова, исследуя у них капилляроскопическую картину, отметила в 25% (из 
60 исследованных) наличие архикапилляров, что надо считать дефектом 
развития. 

Описывались, кроме того, аномалии развития центральной нервной си. 
стемы, указывающие на неправильность ее закладки и дефективность ее эвс- 
люции. Гофман, а равно и Марбург нашли спинной мозг очень тонким. 

Вайзенбург - Инггам (шораш) нашел малую величину головного мозга, 
причем особенно гипопластичны были продолговатый мозг, мост и мозжечок, 
а также была дегенерация двигательного пути. В случаях Катола и Швей- 
гера явления атрофии оливо-понтоцеребеллярной комбинировались с множе- 
ственным склерозом. Близкий случай был описан Тома. Шюллер приводит 
очень интересные наблюдения, где одновременно с множественным склерозом 
была микрогирия извилин, расположенных вокруг правой сильвиевой борозды, 
а также явления сирингомиэлии. Шпиллер наблюдал комбинацию с амнотро- 
фическим боковым склерозом и сводит оба заболевания к патологии эмбрио- 
нальной закладки. Штреттер наблюдал в одном случае врожденные амомалин 
глии в смысле ее строения, расположения и распределения. Приведенные 
наблюдения дают известное право думать, что иногда врожденная неполно- 
ценность центральной нервной системы в целом или в некоторых ее отрез-_ 
ках способствует возникновению заболевания. Однако надо иметь в виду, | 
| 
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что всем приведенным наблюдениям можно противопоставить такие, где за- 
болевают полноценные субъекты. 

трюмпель придавал особое теоретическое значение ‘комбинации мно- 
жественного склероза с сирингомиәлией. Последнее заболевание, как известно, 
является типичным дисгеветическим процессом, в осиове которого лежит 
эндогенно обусловленное нарушение развития спинного мозга. Таким обра- 
зом комбинация множественного склероза с этим процессом может дать 
основание свести оба заболевания на общую основу эндогенно обусловлен- 
ной патологни. На этой точке зрения стояли Штрюмпель и Мюллер, исполь- 
зуя подобные наблюдения. 

Не все клинические наблюдения такого рода комбинации являются вполне 
доказательными; бывают случаи, когда сирингомиэлия в своем развитии дает 
картину, приближающуюся к клинике диссеминированного склероза. Высокая: 
локализация глиозного процесса может обусловливать появление нистагма, 
некоторые бульбарные явления, что может давать повод к ошибкам в диа- 
гвозе, особенно при кратком периоде наблюдения. Подобный случай приво- 
дит Вексберг. С другой стороны, несколько чаще наблюдались случаи, когда 
процесс множественного склероза в силу особенностей своей локализации 
давал картину, очень схожую с сирингомиэлией. 

В числе выделяемых Оппенгеймом „форм склероза“ он говорит и о „си- 
рингомиэлитической форме“, подчеркивая ее редкость. И другие авторы 
имели возможность делать подобные наблюдения. Более длительное наблю- 
дение такого рода больных дает обычно возможность правильной постановки 
диагноза, так как сирингомиэлитический синдром бывает обычно одним из 
эпизодов в развитии множественного склероза. Поэтому наблюдения такого 
рода только клинические должны учитываться с большой осторожностью. 
Доказательными являются наблюдения с анатомической их проверкой. Мы 
приведем имеющиеся в литературе наблюдения, которые надо считать дока- 
зательными. 

Кивлич (Клем|с?) в 1889 г. описал комбинацию сирингомиэлии, множе- 
ственного склероза и поперечного миэлита. Он ставил эти процессы в связь 
с перенесенной за три месяца до того травмой. Штрюмпель описал два по- 
добных случая. Мюллер приводит подобное наблюдение с детальным анато- 
мическим изучением его. Шлезингер упоминает о подобном наблюдении. Ред- 
лих и Экономо наблюдали комбинацию диссеминированного склероза с гид- 
ромиэлией. В детально изученном анатомически случае Шюллера обнаружена 
картина типичного диссеминированного склероза в комбинации с выраженной 
сирингомиэлией и микрогирией. Автор делает вывод, что его наблюдение 
дает право признавать такие формы множественного склероза, которые обра- 
зуются на почве различных дефектов развития нервной системы. Кассирер 
Также клинически м анатомически обнаружил комбинацию выраженного дис- 
семивированного склероза и сирингомиэлии. Жиро и Бертран (Сігої и Вегї- 
гапа) приводят атипичный случай множественного склероза, протекавшего 
при клинической картине параплегии с флексорной контрактурой и расстрой- 
ством чувствительности в виде термгипестезии. На секции были обнаружены 
обильные свежие бляшки множественного склероза, кроме того, в поясвично- 
сакральной области имеется аномальное разрастание эпендимы и глии, даю- 
щее картину типичной сирингомиэлии с развитием полости. Гнезда диссеми- 
нированного склероза локализовались в спинном и продолговатом мозгу, а 
также и в стволовой части головного мозга. Клиническая картина опреде- 
лялась главным образом наличием этого сирингомиэлитического процесса. 

Интересно наблюдение Ситтига (5116), изученное клинически и прове- 
ренное анатомически. У больного клинически — ясная картина диссеминиро- 
ванного склероза; при анатомическом исследовании —в головном мозгу — 
явления свежих гнезд множественного склероза, в спинном мозгу — те же 
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гнезда, более давнего происхождения. В шейной части спинного мозга 
глиозная полость, покрытая эпендимой, с некоторой примесью гиперплаж 
рованных сосудов и соединительной ткани [по типу сопипсНуо-УазсшШа!: 
(Тһотаѕ, Наизек)]. 

Изученный клинически и анатомически случай комбинации остро проте 
кающего множественного склероза с сирингомиэлией приводит ПЛтенгель 
(Ѕїепее1, 1936). 

У девушки 20 лет за три месяца до летального исхода развились па. 
резы нижних конечностей, перешедшие затем и на верхние; вскоре присоедля: 
нились бульбармые явления и параличи глазных мышц. Смерть последовала 
при явлениях бульбарных расстройств и при глубокой сонливости. Такая 
картина острого течения диссеминированного склероза с картиной асценди 
рующего паралича иередкое явление при полисклерозе, наблюдавшееся веодео- 
кратно. 

При патолого-анатомическом изучении этого случая была найдена до 
вольно типичная картина острого множественного склероза. Кроме того не: 
ожиданной находкой оказались изменения, обнаруженные в центральной нерг 
ной системе, не имевшие ничего общего с патологией диссеминированного 
склероза. Имелся центральный глиоз с образованием полости, дававший кар- 
тину типичной сирингомиэлии. Автор подчеркивает то обстоятельство, что 
центральный глиоз был выражен там, где имелось много полисклеротическит 
бляшек. В клинической картине болезни этот сирингомиэлитический процесс 
не нашел никакого отражения. | 

Таким образом на основании всего изложенного мадо признать, что су: 
ществуют случаи безусловно доказанной комбинации процесса диссеминиро: 
ванного склероза и сирингомиэлии. Их сравнительная редкость, а главное 
большое принципиальное значение такого рода случаев побуждает нас при’ 
вести подобное наблюдение. После его описания мы постараемся сделать 
некоторые выводы и заключения, на которые нам дает право это наблю: 
дение. 


Больной Д., 18-летний юноша; поступил в нашу клинику с жалобами на слабость коиеч- 
ностей, затруднения при ходьбе, дрожание и головокружение. Больвым себя считает около 
двух лет. Заболевание началось с явлений слабости правой ноги, ее быстрой утомляемости. 
Через несколько мосяцев ослабела и другая нога. Одновременно с первыми явлениями ела" 
бости развилось головокружение, а позже легкие расстройства мочеиспускания. Через 15— 
18 мосяцев развилась ремиссия, длившаяся около трек месяцев. Она сменилась ухудшением # 
развились те явления, с которыми больмой поступил в клинику. 

Больной несколько инфантилен, со слабо развитой подкожной клетчаткой. Походка спастиче 
ски атактическая, при ходьбе усиливается дрожаные головы, рук и всего туловища, интенционвое 
дрожание, адшадохокинез справа. Парез левого п. Ѓасіа[із центральвого характера, имеется я3` 
ственный горизонтальный нистагм при взгляде вправо и влево. Брюшиые рефлексы отсуг 
ствуют, сухожильные рефлексы ва веркиих и особенно нижних конечностях повышены, особено 
справа, имеется легкая гипертония иижних конечностей, двусторонний кловус стоп и фейс" 
мены Бабинского и Жуковского. Глазное дно без отклонений от нормы. Больной эйфоричей 
иногда заметен насильственный смех. На передней поверхвости туловища справа на терри“ 
тории 6 — 8 грудных сегментов в виде полосы вблизи средней линии имеются несколько руб" 
пов характера коллоидов. Больной объясняет их происхождение тем, что он заметил 76 
давао (еще до начала настоящего заболевания) глубокое понижение чувствительности в 
области. Желая проверить эту утрату чувствительности, он маносив себе травмы и эксцизиромл 
нссколько кусков кожи в этой области. В этой зоне у больного оказывается глубокая ал 
гезия и термоаностезия. 

Резюмируя состоящие больного, надо призиать, что имеется картина типичной формы 
дисссминированного склероза. Имеющаяся на передней поверхности туловища иөбольшая 
зона аналгезии трудно поддавалась истолкеванию и не меняла диагноза. 

Была проведена маляриотерапия ввиду отсутствия каких-либо противопоказаний. После 
девятого приступа малярми у больного развились явления энцефалита ш он погиб при 6ул»' 
барных явлениях. На секции обнаружено следующее. 

Мягкая мозговая оболочка мутновато-белого цвета, несколько утолщена, желудочки рае 
ширены, ткань мозга отечна. На фронтальных срезах в белом веществе больших полуша 
беспорядочно разбросаны резко очерченные бляшки различной величаиы розовато-серого 
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цвета. Часть их локализуется на границе с корой, значительно большая же их часть распола- 
гаетея вокруг полостей желудочков. Наибольшего развития бляшки достигают в затылочных 
доляк, где задние рога на большом протяжении как бы одеты ими в футляр (рис. 1). Изредка наблю- 
даются бляшки в продолговатом мозгу, варолиевом мосту и полушариях мозжечка. Очень 
обильны они в спинном мозгу, где они расположены как в передних, так в боковых и задних 
столбах. В спинном мозгу, начиная от З шейного сегмента, располагается полость, лежащая 
 сочти посредине впереди от центрального канала. По направлению вниз полость эта расши- 
ряется, затем она постепенно суживается и заканчивается в верхних грудных сегментах. 

При микроскопическом исследовании видно, что большинство бляшек — стары, на миэ- 
хиновых препаратах они представляются в виде резко отгравиченных белых пятен, по краю 
их резко выраженный макроглиальный вал, нередко с наличием гигантских элементов, в 


Рис. 1. Демиэлинизация вокруг заднего Рис. 2. Ш-йный отдел и окружающий ее 
рога (Шшпильмайер) · вал глиозной волокнистости (Гольцер, 
У макооснимок) 


центре их нереэко выраженная сосудисто-воспалительная реакция, отмечается гиперплазия 
адвентиции, которая здесь чаще всего является гиалинизированной, и незначительный лимфо- 
патарный инфильтрат. На препаратах по Бильгповскому большинство осевых цилиндров более 
или менее сохранено, во нередко можно отметить набухание их и длже почти полную деге- 
нерацию. На препаратах по Гольцеру — резкий глиосклероз. Наряду с эгими встречаются и 
очень вебольшие свежие бляшки, в которых сосудисто воспалительная реакция выражена зна- 
чительно резче, окол! сосудистые инфильтраты более богаты. нередхо с участием плязмати- 
ческих клеток В них же значительная проли : ерация микроглии, иногда видны и зернистые 
шары. В коре изредка наблюдаются милиарные некрозы. Белое вещество больших полушарий 
уже ва обзорных препаратах представляется ситообразным. Макроглия (по Кахалю) является 
пабухшей, отростки ее утолщены и нередко извиты, местами ее элемечты ясво гиперплази- 

ваны и гипертрофированы. Начиная с уровня З шейного сегмента появляется полость (рис. 2). 

десь она является узкой небольшой щелью, лежащей как бы соответственно центральному 
кавалу. Передняя ее стенка выстлава слоем эпендимарных клеток, задняя и боковые образо- 
ваны глиальной волокнистостью, которая в виде плотного глиозного войлока охватывает эту 
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полость. На уровне 5 шейного сегмента полость значительно шире и лежит позади центра» 
ного канала. Последний здесь представлен несколькими каналами или ответвлениями от осно» 


Рис. $. Стенки сирингомиэлитической полости, 
разраставие волокнистости (Гольцер, большое 
увеличение) 


ного; заполненными разросшейся эпевда: 
мой. Стеш‹и этой полости на всем пр 
тяжении образованы глиальной волоккв- 
стостью, которая по краям разоытлева, 
а затем она резко уплотняется, образу: 
широкую плотную кайму из Фиброзвої 


глии, кое-где. имеются фибриллеобразую- 


щие астроциты (рис 3). В области задчи: 
столбов на месте замыкания ненральвой 
трубки наблюдаются две продольные ше 
ли, выстланные г`иальной обкладкой. В пе- 
редних и боковых рогах выраженная 
гиперплазия макроглии. На миэлиновы: 
препаратах — на этом уровне в боковыт 
столбах, а также в правом переднем — 
полная демиэлинизация. Клетки переднит 
рогов показывают явления тигролиза в 
тяжелого заболевания Ниссля. 

На уровне 2 грудного сегмента по- 
лость становится шире, вытягивается в 
поперечном направлении (рис. 4). Гляо- 
фиброзные ее стенки значительно шире, 
в правом боковом и переднем столбах 
полная демиэлинизация. 

Начиная с 3 грудного сегмента — 
полость постепенно суживается и закая- 
чивается на уровне 5 дорсальмого сегмез- 
та. В нижних грудных сегментах, а также 
поясничных — имеюгся лишь отдельные 
склеротические бляшки. Мягкая мозго- 


вая оболочка головного и спинного мозга утолщена за счет разрастания соединительшотканной 


волокнистости, которая большей частью гиалинизиро- 
вана, мест. ми в ней незначительный лимфоцитарный 
инфильтрат. 

В данном случае мы имеем выраженную 
форму множественного склероза. Не входили 
в рамки его клинической картины зоны 
аналгезии и термоанестезии на груди в об- 
ласти 6—7 грудных сегментов с расположен- 
ными здесь же рубцами — последствием без- 
болезненных мутиляций. Наличие этих явле- 
ний не давало повода к изменению диагноза, 
Так как и при полисклерозе может наблю- 
даться диссоциированное расстройство чув- 
ствительности (тип псевдосирингомиэлни). 
Больной погиб во время проводимой маля- 
риотерапии. На этом обстоятельстве необ- 
ходимо остановиться, так как это доказы- 
вает, что маляриотерагия при диссеминиро- 
ванном склерозе не является таким без- 
обидным методом, как утверждает Дрейфусс 
(Огеуѓиѕѕ). Учитывая чрезвычайную лабиль- 
ность и неустойчивость полисклеротиков, 
надо полагать, что такого рода терапия явля- 
ется непоказанной. В нашей клинике после 
приведенного случая мы от нее отказались. 

натомическое исследование показало 
наличие в головном и спинном мозгу много- 


Рис. 4. Грудной отдел. Полость и шя 
рокий слой глиозной волокнистости 
(Гольцер, макроснимок) 


‚численных гнезд множественного склероза при одновременном существова: 
нии сирингомиэлитического процесса на протяжении от З шейного до 5 груд: 
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вого сегмента спинного мозга. Таким образом в данном случае одновремен- 


ное существование множественного склероза и сирингомиэлитического шро- 
цесса является доказанным. 


При ретроспективном учете анамнестических данных выясняется с боль- 
шой вероятностью, что сирингомиэлитический процесс предшествовал за 
несколько лет появлению первых симптомов диссеминированного склероза 
(зона аналгезии). Таким образом мы имеем право говорить о развитии дис- 
семинированного склероза в центральной нервной системе, пораженной дис- 
генетическим процессом, лежащим в основе сирингомивлии. 


Мы подчеркиваем это обстоятельство, так как очо имеет значение для 
вопроса о роли эндогенного фактора в развитии диссеминированного скле- 
роза. В случае Сиго{ - Вегігапа, подобно нашему, глиозный процесс предше- 
ствовал, повидимому, развитию полисклероза. Напротив, Штенгель считает, 
что у его больной сирингомиэлнтическая полость возникла в процессе раз- 
вития острого диссеминированного склероза. Он полагает, что вряд ли могла 
остаться бессимптомной значительная глиальная полость в его случае и потому 
высказывается за первичное возникновение диссеминированного склероза. 
Последний процесс является по Штенгелю фактором, оживляющим жизне- 
‘деятельность глии. Ее участие в воспалительном процессе, а особенно ее 
усиленная репараторная функция — могут по его мнению вести к развитию 
глиальной гиперплазии при наличии в данной нервной системе диспласти- 
ческих феноменов в виде наличия покоящихся спонгиобластов (по Генне- 
_бергу) с тенденцией к росту оставшихся в данном спинном мозгу от времени 
‘замыкания медуллярной трубки. Ирритативный фактор (в данном случае поли- 
склероз) ведет к их разрастанию адэкватным для них образом. При этом 
выявляется присущая им эндогенно обусловленная физиологическая направ- 
ленность роста, ведущая к прогрессирующему центральному глиозу — сирин- 
‚гомиэлии. Таким образом автор приходит к заключению, что диссеминиро- 
вавный склероз — процесс экзогенного характера, вероятнее всего инфек- 
ционный, приводит при наличии соответствующих конгенитальных закладок 
к образованию типичной сирингомиәлии, классического эндогенно обуслов- 
ленного заболевания. 


Мы не согласны с автором в отношении предпринятой им попытки 
увязать таким образом эндогенный момент с экзогенным. 


Нам кажется, что вопрос этот должен разрешаться в ином направлении. 
Надо признать прежде всего, что комбинация сирингомиэлии с диссемини- 
‚рованным склерозом не является случайным совпадением. Мы имеем слиш- 
ком много этих случаев и им подобных. | 


Надо учесть также и безусловно доказательные клинические наблюде- 
ния, подтверждающиеся и анатомическим исследованием случаев наследствен- 
вого или семейного диссеминированного склероза. | 
В пользу значения эндогенного фактора в развитии диссеминированного 
склероза может быть приведено и наблюдение Брувера и Мондини. Возник 
повение диссеминированного склероза у субъектов с болезнью Фридрейха мы 
трактуем как развитие экзогенного процесса в нервной системе с `эндогенно 
обусловленной неполноценностью. 

С другой стороны, вся совокупность данных делает наиболее вероятным 
инфекционное происхождение диссеминированного склероза и не оставляет 
почвы для учения Штрюмпеля и Мюллера об эндогенной его природе. 
Миение Куроиуса о гередитарном характере полисклероза, равно как и 
утверждение Пулая о большом значении конституциональных факторов — не 
подтверждаются. Мы полагаем, что признание инфекционной природы дис- 
семинированного склероза не должно побуждать к тому, чтобы оставить вне 
поля зрения факты, подобные приведенным нами выше. 


— 
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Вполне допустимо предположение, что сирингомиэлия, как и друга 
эндогенные процессы и образования, дает ту почву, на которой может рг 
виться диссеминированный склероз, процесс инфекционного характера. Во» 
можно, что особая тенденция к продукции фибриллеобразующей глии в гие 
дах полисклероза стоит в связи со своеобразием их закладки. 

Что дело обстоит именно так, мы заключаем из сделаиных нами наблю 
дений, показывающих значение эндогенного момента для развития инфег 
ционных поражений нервной системы. Нами наблюдалось несколько случаев 
в которых заболеванию диссеминированным склерозом предшествовало \ 
большой промежуток времени до того поражение какой-либо другой нейрон: 
фекцией. Так, в одном случае больная с выраженной формой диссеминир” 
ванного склероза перенесла в раннем детстве заболевание Неше - Медил 
с последующим вялым парезом стопы. В другом случае 17-летняя девушки 
перенесла в клинике острую форму диссеминированного склероза с бульоо 
понтинной симптоматологией. За 10 лет до того она перенесла детска: 
спинальный паралич, оставивший после себя рез едиіпо-уагиѕ, а в раннем детстве 
она болела менингитом. В третьем случае — больная с диссеминировавиых 
склерозом перенесла в пятилетнем возрасте острую форму менингоэнцефа: 
лита. Подобные факты мы наблюдали и при других близких инфекциовиы 
поражениях нервной системы. Так, одна больная, перенесшая посткоревоі 
эицефалит в семилетнем возрасте, через 8 лет после того наблюдалась наш 
с явлениями инфекционного полиневрита. И 
. Подобного рода пониженную резистентность к инфекционным процессач 
нервной системы мы наблюдали несколько раз у отдельных членов одной ғ 
той же семьи. Очень демонстративно это было выражено в семье, где брат 
перенес поствакцинационный энцефаломиэлит, у сестры его был посткоревої 
энцефалит с летальным исходом, а двоюродная сестра в детском возраст 


· болела также тяжелым энцефалитом. = 


Лудо ван Богаэрт, Брейгельманс и Бониен (ойо уап Восаегі, ВгеосеЇтах 
и Вопіепѕ) описали случай заболевания постварицеллезным энцефалитом дв}! 
братьев. Сюда же относится приведенное недавно (1938 г.) Мак А льпинох| 
(Мс Арше) наблюдение семейного случая оптического нейромиэлита. Авто) 
описал двух сестер-близнецов, заболевших в 24 и в 26 лет нейрооптикомиз 
литом и погибших после 18 и 26 месяцев заболевания. А натомическое ис 
следование подтвердило диагноз и показало картину, типичную для этого 22 
болевания. Наблюдение очень важно, так как показывает наличие какого") 
понижения сопротивляемости нервной системы по отношению к нейрон= 
фекции. При этом является безразличным, будем ли мы смотреть на ней. 
рооптикомиэлит как на самостоятельное заболевание или введем его в груш) 
диссеминированных энцефаломиэлитов, или даже включим в картину диссеи | 
нированного склероза. Его инфекционная природа остается вне всякого 
сомнения. Следует здесь же напомнить, что в нескольких случаях был 
описано семейное заболевание поствакцинационным энцефалитом. | 

Приведенные нами наблюдения делают несомненным значение эндоге!. 
ных факторов в процессе возникновения и в определении особенностей 
реакции нервной системы на разнообразные возбудители. Мы видим, что в 
этом отношении диссеминированный склероз вполне может быть сблихе 
Принципиально с другими инфекционными процессами нервной системы, экз" 
генная природа которых не подвергается никакому сомнению. 

Изученный нами случай комбичации диссеминированного склероза # 
сирингомиэлитического процесса приобретает в свете эгих данных опреде 
ленное значение и получает своеобразное освещение. | 

Эта комбинация не является. случайным явлением. Эндогенно обуслоғ 
ленная патология закладки нервной системы в виде сирингомиәлии являет! 
тем фактором, который до известной степени’ играет роль в возникновевий 
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кокализации и развитии процесса диссеминированного склероза. В таких 
случаях можно сделать вывод об известной конституциональмой эндогенно 
эбусловленной нестойкости нервной системы и недостаточности ее реактив- 
зых или барьерных механизмов. 

| В подобных наблюдениях мы видим проявление значения подобных 
эндогенных моментов, которые не всегда удается обнаружить, но существо- 
вание которых является несомненным. 


Год издания ХУ „№. 4-5. 1939 „, 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


АНЕВРИН (ВИТАМИН В), ЕГО СВОЙСТВА, ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ 
ДЕЙСТВИЕ И ЗНАЧЕНИЕ ДЛЯ НЕРВНОЙ 
И ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ КЛИНИКИ 


Проф. М. Ф. Мережинский и Л. с. Черкасова 
Пермь 


Успехи в области изучения витаминов, их общего биологического знг: 
чения, физиологического действия, химической структуры н свойств играют 
важную роль для объяснения этиологии и патогенеза ряда заболеваний. Приме- 
нение соответствующей витаминотерапии подтверждает экспериментальные 
маблюдения и этим самым обогащает арсенал средств рациональной терапии. 
В частности, в настоящее время витамин В, завоевал довольно прочное ме- 
сто в качестве лечебного фактора ири целом ряде нервных и психических 
нарушений. | 


Растущий интерес к этому средству со стороны невропатологов и психнатров послужи 
иричиной виесения в порядок международного психоневрологического конгресса, созываемого 
в этом году, специальных докладов, посвященных этому витамину, в виде программной про 
блемы. Витамин В, по своей химической структуре очень близок к кокарбоксилазе, — фермевту, 
играющему большую роль в углеводном обмене. Кокарбоксилаза есть не что иное, как сложный — 
эфир аневрина (витамин В,) и пирофосфорной кислоты. Действие этого кофермента обеспечивает — 
дальнейшее превращение образующихся в процессе обмена углеводов пировимоградной кислоты. — 


Таким образом витамин В, является одним из необходимых компонентов, 
обеспечивающих нормальное течение распада углеводов, их полного окисле- 
ния и использования в животном организме. Открытие такого явления о06ъ. 
ясняет появление глубоких изменений в процессах углеводного обмена, на: 
ступающих в случаях а- и гиповитаминоза В,. 


Сравнительно давио уже была отмечена связь между нормальным течением распада угле- 
водов и иаличием аневрина в пище. Одно время даже пытались заменить аневрином инсулин 
‚ м предлагали его в качестве лечебного средстза при диабете. С другой сторовы, наблюдалась 

’ м противоположная тенденция в предложении лечить авитаминоз В, инсулииом. В этих пс 
пытках применения инсулина и аневрина, несмотря на первоначальное улучшение в состоянив 
большых и эксперимевтальных животных, наступало в конце концов ухудшение в точении зг- 
болевання и в случаях эксперимента на животных последние погибали. Однако применение 
аневрина при эксперимеитальном диабете и инсулина при бери-бери показало, что животные, 
страдавшие днабетом либо полиневритом, погибали значительно рамьше контрольных, кото- 
рые получали, в зависимоети от условий опыта, либо инсулин, либо аневрин. Кроме того, 
определенное взаимоотиошейие между инсулином и витамином В; и их влияние на углевод: 
ный обмен наблюдается в том, что аневрин оказывает через блуждающий нерв свое влияние 
на островки Лангерганса, увеличивая продукцлю инсулина. Мартиин в опытах на собаках п0- 
казал, что животные с удаленной поджелудочной железой, но хорошо леченные ивсулином, 
в случаях перевода их на диету без витамина В, нуждались в более высоких дозах инсулина, 
превышающих в восемь раз выразившуюся дозу того периода, когда они находились на пв- 
щевом рационе, включавшем аневрин. И несмотря на такие большие дозы у собак наблюда- 
лась как гипергликемия, так и гликозурия. Возврат этих животных к нормальной диете, 
включавшей аневрин, требовал одновремениого снижения доз инсулина. В случаях, когда этого 
понижения не происходило, при возврате к нормальному пищевому режиму, наступали гиоо- 
гАикеомические явлення и кома. 

Мандини указывает, что ановрим обладает способностью регулировать реакцию организиа 
ва введение инсулина, усиливая слабую и сслабляя сильную реакцию. Эти наблюдения ваесля 
ясность в понимании вопроса о синергизме м антагонизме инсулина и анезрина. 
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Фрейденберг, исхедя из своих наблюдений, рекомендует применять аневрин для выве-. 
щения шизофреников из состояния гипогликемической комы в случаях, когда введение глюкозы 
ви <> давало эффекта. Также отмечается, что одновременное введение инсулина и аневрина смяг- 
чает и ослабляет реакцию больного ва введенный инсулин. 

Интересвые взаимоотношения между запасами гликогена и запасами витамина В; найдены 
в печени. Уменьшенце гликогена сопровождается параллельным уменьшением. в печени запасов 
эзмтамина В,. Эго в свою очередь ведет к плохому усвоевию углеводов и дальмейшему уменьше- 
зи гликогена и вместе с этям прогрессирующему истощению запасов вигамина В,. Отме- 
«гено также улучшенное ассимиляции глюкозы под влиянием аневрива. В печени аневрин от- 
\ ладывается в виде подвижных, лабильных запасов, подвергающихся в случаях нужды быстрой 
ъаобилигацин и шереброске в другие оргавы и ткани. Но как только произошло изчемение 
запасов витамина В, в печени, наступает истощение аневрина, фиксируемого в отдельных 
органах и тканях и необходимых для постоянного регулирования и участия в обмене, проте- 

жазощем в этих тканях. В частности истощение запасов ввтамива В, в печени ыа одну треть 
ххриводит к расходованию и уменьшению витамина В,, фиксированного в нерзной тканн. 

Взаимоотношение аневрина с углеводным обменом отражается на потребности в вита- 

званне в зависимости от цищеаого рациона. Преобладамие в диете углеводов требует дополня- 

тельного введения ашеврниа. В случае невыполнения этого условия маступает состояние от- 

мосительного В; — гиповитаминоза, на что впервые указал Черкес Л. А. и что в дальнейшем 

подтверждено многочисленными исследованиями. Рандуа н Лекок вывели формулу отношения 
ов пи и понема гие количество углеводов 

ь а Р х ы количество аневрина — № Т. © является величиной 

постоянной. 

Кроме того повышение потребности в витамине В, происходит при физической работе, 
дихорадочных заболеваниях, состояниях гипертиреоидизма, т. ө. состояниях, связанных с усы- 
ленным распадом углеводов. Бо‘ьшое количество аневрина следует вводить в случаях бере- 
менности, при большом потреблении воды ы увеличенном днурезе, в период роста, при на- 
копленни мочевой кислоты, хрошическом отравлении солями т-желых металлов и алкоголизме. 
Таким образом увеличенная потребность в витамине В, происходит в случаях повышенного 
обмена веществ, увелнчении выведений (диурез) и иитоксикациях, где вовлекается печеяь, 
шграющая роль депо витамина. 

Следовательно, случая, при которых оказывается необходимым добавочиое введение 
аневрина, нередки и поэтому, в настоящее время, в корне измемился взгляд на возможность 
возникновения гиповитаминова В, в европейских стравах. И мы отмечаем рост высказыва- 
ний в пользу того, что явления а - и гиповитаминоза распространены в Европе и Америке и не 
являются уделом только страм Востока и Юго-востока Азии, как это было принято думать раньше. _ 

Суточная потребмость взоослого человека в аневрине равна 0,5 — 1,0 мг. Эга величана 
должна возрастать во всех случаях увеличения в рационе углеводов при напряженной физи- 
ческой работе, беременности, зо время и после инфекционных заболеваний и т. д. 

Витамин В, находится з дрожжах (0,090 вит.), бобах, картофеле, отрубях, печени, поч- 
ках, мясе, яичном желтке и т. д. 


В Советском Союзе выпускается препарат дрожжей — торулин, содержащий дознрован- 


тое количество витамина В,!, 


Состояние недостаточности витамина В, в эксперименте на животных 
характеризовалось следующими признаками: 

а) нарушением со сторомы центральной и периферической нервной 
системы, появлением судорог, параличей, парезов, конвульсий и повышенной 
боязливостью; 

6) расстройством моторных и секреторных функций пищеварительного 
тракта, потерей аппетита, исхуданием и кахексней; , 

в) нарушениями сердечной деятельности, появлением брадикардии, кото- 
рая, повидимому, является следствием нарушения дезаминирования аденило- 
вой кислоты в условиях измененного углеводного обмена; 

г) нарушениями водного и минерального обменов, появлением отеков; 

д) нарушениями процессов теплорегуляции, появлением гипотермии, что 
является следствием неполного использования органических веществ, появле- 
нием неполностью окисленных веществ межуточного обмена, изменениями 
газового обмена, уменьшением тканевого дыхания, понижением тиреоидной 
функции; 

е) наступлением гипергликемии и расстройством жирового обмена, по- 
явлением липемии, увеличением недоокисленных продуктов, ацетоновых тел. 


1 В настоящее время советский препарат аневрива синтезирован Московским институтом 
Вохимфарма им. С. Орджоникидзе. 
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Эти изменения в обмене веществ сопровождаются атрофией стенок ка- 
шечника, язвами слизистых оболочек, уменьшением и изменениями печене. 
атрофией мускулатуры, быстрым наступлением утомляемости, понижением 
работоспособности и изменениями хронаксии. 

В организме человека в состоянии гиповитаминоза В; повторяются сим- 
птомы экспериментальной недостаточности аневрина. Среди них привлекают 
особое внимание расстройство пищеварения, отсутствие аппетита, чувство 
тошноты, появление мышечной слабости, болезненные парестезии в конеч- 
иостях, появление припухлости лодыжек, склонность к отекам и понижение 
артериального давления. Дальнейшее усиление явлений гиповитаминоза ха- 
рактеризуется полиневритом, невралгиями, быстро наступающей кахексией, 
парезами и параличами, изменениями в психическом состоянии больного, 
повышенной раздражительностью, бессонницей, депрессией. Следовательно. 
в этом симптомокомплексе преобладают явления нервного и психического 
порядка. 

Наряду с гиповитаминозом отмечается и токсическое действие больших 
доз аневрина, вызывающее остановку сердечной и дыхательной деятельности. 
Но такая доза равняется 40-кратной обычной дозе и практически никогда 
в организм человека не вводится. 
| В условиях обычного питания и приема терапевтических доз витамина В, 
устанавливается равновесие между его введением и выведением. Поэтому 
мы не обладаем большими запасами и не знаем кумулятивного действия 
аневрина. Некоторая задержка его в организые и сдвиг баланса в положи- 
тельную сторону наблюдались в случае нагрузки аневрина после пребывания 
на авитаминозной В, диете. 


В настоящее время в связи с расширением наших познаний о механизме действия вита- 
мина В; становится понятным симптоматология гиповитаминозного состояния. Недостаточность 
витамина, сопровождаемая нарушением углеводного обмена, приводит к накоплению в мозговой 
ткани и кровни молочной и пировиноградной кислоты. Увеличение ивтермедиарных продуктов 
углеводного обмена в нервной ткани ухудшает процессы дыхания. Введение витамина 
наоборот, стимулирует тканевое дыхание. Мышечная ткань в период гиповитаминоза изменяет 
свой состав. динения, играющие большую роль в эиергетических процессах, — креатино- 
ар аденозинотрифосфорвая кислота и т. д., распадаются и уменьшаются количественио. 

результате происходит накопление редуцированных сахарных соединений молочной кислоты, 
ортофосфата м кислотно-растворимого фосфора. Сердечная мышца в 20 раз понижает свою 
способность дезаминировать адениловую р, ВВ чрезвычайно биологически актизное ве- 
ество, замедляю'цее сердечную деятельность. Накопление адениловой кислоты происходит 
также и в других тканях, повышая в свою очередь концентрацию молочной кислоты — одного 
из основных веществ, парализующих клеточное дыхание. С этим, повидимому, связано мару- 
шение толерантности к углеводам, гипергликемия, нарушение жирового обмена, появление 
в крови и моче кетоновых тел и гликозурия. 

Недостаток витамина В, увеличивает, в этих условиях, чувствительность нервной клетки 
к токсинам. Происходит также нарушение секреции, движений и процессов всасывания в же- 
лудочно-кишечном тракте. 


® 

Применение витамина В, с терапевтической целью подтвердили данные 
эксперимента и несколько расширили представление о свойствах витамина В.. 

Так, благоприятный терапевтический эффект был получен при невритах, 
возникавших в результате повышенной потребности организма в витамине В. 
Сюда относятся невриты беременности, после хронических лихорадочных забо- 
Леваний, при гипертиреоидизме, невриты послеродового периода и невриты, 
возникающие в период роста. В этих случаях имеет место усиленный распад 
углеводов, ведущий к исчерпанию запасов гликогена печени и вместе с этим 
запасов и аневрина. Кроме того лечению подвергаются невриты, возникаю- 
щие в результате повышенной потребности в витамине и ухудшении резорб- 
ции его в желудочно-кишечном тракте: алкогольные интоксикации, отравления 
солями тяжелых металлов (свинец, ртуть, марганец и т. д.). 

Общим во всех этих поражениях является функциональное нарушение 
в центральной нервной системе и нервных стволах вследствие изменения 


Аневрин, его свойства, физиолог. действие и значение для нервной и психиатр. клиники 4Г 


гуляцим химических процессбв. Накопление недоокисленных продуктов: 
термедиарного обмена, в особенности пировиноградной и молочной кислоты, 
идетельствует о выпадении регуляции со стороны аневрина. Это предше- 
вует наступлению обратимых морфологических изменений (мутному набу- 
нию м др.). Нарушение обмена в нервной ткани, ее функциональные и мор- 
элогические изменения вызывают, в свою очередь, возникновение ахилии 
елудка, язвенного колита, язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, 
‹удшая этим самым всасывание аневрина. В нарушениях такого рода вита- 
инотерапия оказывала эффективное действие. 

Мысль о том, что аневрин играет роль в заболеваниях центральной и периферической 
'рвной систем и заболеваниях внутренних органов, связанных с этими системами, не нова. 
1884 г. Вебер этиологию множественных невритов связывает с бери беон. Бехтольд в 1904 г. 
‹азывает на подобие синдромов, возникавших ћри свинцовом отравлении и пеллагре, Биль- 
овский в 1929 г. указывал, что дегенерация желудочных желез является следствием недо- 
гатка витамина В;. В начале в этом случае возникает шевропатия блуждающего нерва, вызы-- 
зющая дегенерацию пищеварительных желез, что в свою очередь затрудняет всасывание- 
нтамина, создавая мовое ухудшение невропатии. Таким образом получается подобие пороч- 
ого круга. И, наконец, Леви высказывает мысль об этиологической причине гиповитаминоза: 
п в развитии ряда нервных ваболеваний. Залкинд Ә. М. проводит специальную овощную» 
ерапию в психиатрической клинике, отмечая благоприятный результат. Копыстынский Е. А. 


‚ Чалисов вводят добавочное количество витаминов шизофреникам яз период лечения ин- 
улином. 


В настоящее время областью В,-терапии является: алкогольный поли- 
:еврит, при котором наступает сдвиг в неблагоприятную сторону соотноше- 
ия между притоком калорий с алкоголем и потреблением витамина В,. 
Зследствие этого возникает относительная витаминозная недостаточность. 
Появляется субацидитный и анацидитный гастрит, сопровождающийся нару- 
шением резорбции витамина. В таких случаях прием витамина В, рег оз не 
оказывает эффекта и хорошие результаты дает парентеральная инъекция. 

В,-терапия сказалась эффективной и при лечении полиневритов диабетиков, . 
беременных, вообще при полиневритах, сопровождающих болезни, где отме- 
чено повышение обмена веществ и, в частности, углеводного: инфекционвые 
заболевания, гипертиреоидизм. Отмечается благоприятный исход в случаях 
комбинации токсического бактериального влияния и недостатка В, (дифтерия, 
малярия, грипп). Полиневриты, вызванные отравлениями солями тяжелых 
металлов, травматические повреждения нервов, рентгеновская болезнь, забо- 
левания слухового нерва, фуникулярный миэлоз, наступающий в результате 
 пернициозной анемии, спру и пеллагры также подвергаются этой терапии. 
Благоприятное влияние аневрина встречается лишь в тех случаях, когда мор- 
фологические изменения обладают обратимым характером, и всегда наталкива- 
ются ва неудачи, когда наступает дегенерация Штранге больших размеров, 
‚ необратимого характера. Это имеет место и при спастической и атактической 
(псевдотабетической) форме. Наоборот, тяжелые парестезии, чувство напря- 
‚жения поддаются этой терапии. Благоприятный исход наблюдается и при 
. прогрессирующем миэлозе. 

веврин, повидимому, благотворно действует на центростремительную 
нервную систему и меньшее действие оказывает на центробежную часть 
нервной системы. Атактические симптомы легче подвергаются воздействию 
 В.-терапии в сравнении со спастико-паретическими. В области периферической 
нервной системы на передний план выступает болеуспокаивающее действие, 

° чисто моторное заболевание дает худшие результаты. 

Хорошие результаты отмечались в некоторых случаях ишиаса, парезе 
лицевого нерва, стреляющих болях при табесе, невралгических болях во время 
и после Бегрез 2оз{ег, невралгическом приступе при подагре, при заболева- 
ниях суставов, при лечении заболеваний, сопровождающихся чувством глу- 
хоты и болей в разветвлениях тройничного нерва, пп. сиіапецѕ ѓетогіз \аќе- 
гајіз, Пеоіпсиірај[із, іпіегсоѕіа!іѕ и т. д. УЧ 


` 


$2 М. Ф. Мережяческтй и Л. С. Чэркасова 


Прекрасный успех в случае, когда обычная парентеральная терапия в 


‚давала эффекта при лечении центрально-обусловленных параличей, оказыв 
внутрилюмбальное введение аневрина. На этом основании предполагаю 
лучших результатах витаминотерапии, когда аневрин приходит в блик 
мепосредствениое соприкосновение с нервной тканью. В условиях экспе 
‚мента доказано, что аневрин после интравенозной инъекции не перехс 
з спинномозговую жидкость. Следовательно, при заболеваниях централь 
‘нервной системы, где барьер закрыт, рекомендуется эндолюмбальная инт 
уия витамина, например, при множественном склерозе, ранних парали 
тосле полиомиэлитических состояний, фуникулярном миэлозе. 

Наконец о благотворном влиянин аневрина сообщается в случаях кар 
матозных невритов, вегетативных расстройств, паретических, энцефал! 
ческих расстройств, полиинсулярном склерозе, амнотрофическом латер: 
ном склерозе, невритов корешков и об улучшении в состояниях табе‹ 
‚общего паралича. 

В психиатрической клинике хороший терапевтический эффект отме 
в случаях корсаковского психоза, особенно при внутрилюмбальном введе 
Ае!ит 4гетепз, у наркоманов (особенно в периоде уменьшения дозы); 
душевных расстройствах в результазе профессиональной интоксикации (. 
нец, ртуть, медь и т. д.); в случаях меланхолии или паравондного бү 
< галлюцинациями, бредом преследования и т. д.) при шизофрении, где 
оказывала дезинтоксицирующиее влияние; при лечении шизофрении инс, 
новой комой; в случаях быстро прогрессирующих исхуданий больных. В, 
ской психиатрии сообщалось о хороших результатах В, - терапии в слу‘ 
возбуждения, повышенной раздражительности, хореи, хореиоформного во 
‚ждения, спазмофилии, При душевных расстройствах постэнцефалитичес! 
характера с половой экзальтацией, маниями. И 

Большое разнообразие различных нервных И психических поврежде 
леченных аневрином, невольно вызывает вопрос, — почему В, обладает та 
влиянием и улучшает состояние больных? Стремление ответить на гос 
ленный вопрос находим в исследованиях Леви, который, рассматривая м 
ыизм действия аневрина, изменения в химическом составе крови при нерв 
заболеваниях и сопоставляя их с патолого-гистологической картиной и | 
мическим течением нарушений, находил в различных заболеваниях сү 
других симптомов одни и те же основные признаки, встречающиеся в : 
нарушениях. Это дало право сделать заключение о том, что несмотр; 
многочисленные клинические формы невропатий обменного, токсичес 
либо инфекционного происхождения и их гистолого - патологическая карт 
в основе является единой и сводится к мутному набуханию, постепе 
прогрессирующему в дегенерацию \/аЙег’а. При этом воспалительные ! 
мессы не играют определенной роли. Все вредные агенты, вызываю 
мевропатии с такого рода патолого-анатомической картиной, действуют че 
печень, вовлекая ее в патологический процесс, так это происходит в слу 
диабета, кахексии, пернициозной анемии, отравлевии тяжелыми металле 
алкоголизме, инфекционных заболеваниях. При всех этих нарушениях кле 
печени истощают депо гликогена и параллельио этому свои запасы аневрь 
Истощение гликогена сопровождается повышением распада жировых те 
увеличением в крови ацетона и }В-оксимасляной кислоты. Недостаток 
витамина В, проявляется в повышении содержания пировиноградной кисло 
Следовательно, прогрессирующее повышение этих компонентов указыв 
ма истощение запасов в печени и гликогена и витамина В,. Как только д 
аневрина уменьшится на одну треть, начинают понижаться фиксированв 


~ а к 
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в нервной ткани запасы аневрина, необходимые для регулирования про. 
кающих там биохимических процессов обмена веществ. И этот период хар: · 
теризуется появлением первых нервных симптомов. Одним из первых кли · 
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ских показателей начавшегося гиповитаминоза является пониженная элек-. 
‚аческая возбудимость периферических нервов, измеряемая хронаксиметрией. 
то явление соответствует очень ранним стадиям нервного расстройства 
особенно демонстративно проявляется при миэлопатиях спинного мозга, 
зальных ганглиев, оптического нерва и гемисферы. Таким образом уста- 
вливается один прямой этиологический фактор по крайней мере в невро- 
тиях, вызывающих единую патолого - гистологическую картину, — это не- 
юктаток витамина В,. Проявление недостаточности осуществляется через 
чень, которая первично поражается различными вредными агентами, веду- 
ими к истощению запасов витамина В,; следовательно, основная причина 
дет заложена в изменениях нормального течения и регулирования обмена 
ществ в нервной системе, где в дальнейшем запас этого витамина также 
тощается. Другой механизм развития гиповитаминоза направлен через же- 
док, железы которого поражаются вследствие невралгии блуждающеге 
рва. Железы дегенерируются с наступлением явлений гладкого желудка. 
кого рода явления предотвращаются одновременно нормальной утнлиза- 
ей витамина и введением инсулина. Последний способствует накоплению 
икогена в печени и этим самым усиливает ее способность обогащаться 
еврином. 

Тождество нервных симптомов, сопровождающих В, - гиповитаминоз и 
рушения в обмене веществ при токсяческих и инфекционных заболеваниях, 
дтверждаются возможностью устранения этих симптомов в результате 
‚именения аневрина. 

Однако, признавая большую роль недостаточности аневрина в этиологии 
‚рввых и психических заболеваний, в корреляции функций нервной системы 
печени, не нужно умалять роль других витаминов, имеющих отношение 
процессам регулирования обмена. ©, другой стороны, такие витамины, как 
‚В случаях введения его в организм, способствуют сохранению депо анев- 
ана. Не исключается возможиость и комбинированной недостаточности раз- 
чных витаминов в этиологии нервных и психических заболеваний. Такое 
зление выдвигает требование соответствующей комбинированной поливи- 
шинной терапии. Факт повышения активности аневрина под влиянием меди 
мышьяка указывает на роль некоторых минеральных веществ в процессах 
гиления эффекта витаминотерапии. Центральное место, занимаемое печенью 
нервной тканью в этиологии перечисленных заболеваний, указывает, что 
ношение этих двух тканей регулируется аневрином, и нормализация этого 
‚гулирования благотворно отражается на состоянии больных, выравнивая 
зрушенные процессы обмена веществ. Таким образом применение аневрина 
восит в невропатологию и психиатрию новое активное биологическое 
едство рациональной терапии, основанное на познании изменений процессов 
бмена, сопоставляемых с патолого - анатомическими явленнями и течениями 
линической картины заболевания. 


Год издания ХУ №4-5,1939 .. 
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Доц. В. С. Русинов и проф. С. А. Чузунов 
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В вопросе о патогенезе прогрессивной мышечной дистрофии, иначе миот · 
тии, все больше и больше приобретает доказательств предположение о ра: · 
витии этого заболевания на почве поражения вегетативной иннервации мыш 
в котором существеннейшую роль играют вегетативно-гормональные фактор: 

Первые строго научные высказывания в этом направлении были сделан. 
в 1925 г., независимо друг от друга, советским ученым А. Е. ШЩербако: 
и группой исследователей с Кен-Куре (Кеп-Киге) во главе. 


А. Е. Щербак на основании того, что, адреналин, как показали эксперименты Десся_ 
Грандиса, Радванской, Треротоли, Панелли, Жотейко и др., усиливает сокращение поперече: 
полосатой мышцы и снижает утомление ее, начал успешно лечить прогрессивную мышечау 
дистрофию адреналином. Надо сказать, что А. Е. Щербак в этом случае следовал за исп! 
ским клиницистом Альдабальде (А1ЧаЬа!4е), предложившем в 1921 г. лечить мышечные атр 
фии адреналином. Успех лечення миопатии адреналином дал основание Е. А. Щербаку в: 
ступить с гипотезой о том, что при этом заболевании: „Сущность процесса нужно видеть 
в функциональной (нервной) или химической заторможенности импульсов, идущих к мышка 
через посредство автономной нервной системы“. 

В том же 1925 г. Кен-Куре с целым рядом своих учеников (Гатано, Шиносаки и Нагав: 
опубликовал в трех сообщениях весьма интересные экспериментальвые неследования на к! 
вотных и патолого - анатомические исследования вегетативной нервной системы лиц, страда! 
ших прогрессивной мышечной атрофией. Данные эти были следующие: 1) после экстврпара 
пограничного столба у собаки в мышцах конечностей ев наступают изменения, патолого-ав! 
томическая картина которых весьма сходна с таковой при прогрессивной мышечной дистрофи: 
2) эта же патолого - анатомическая картина наблюдалась у собаки, у которой имелось поля: | 
исчезновение симпатических волокон в пограничном стволе и в периферических нервах; 3) пр 
экстирпации рапо]. сШаге наступают дистрофические изменения в мышцах глаза; 4) при пер: 
резке сһогазе іурапі развиваются такие же изменения в мышцах языка; 5) в двух случая 
прогрессивной дистрофии можно было констатировать далеко зашедшие изменения м исчезих 
вение симпатических волокон в пограничном столбе и в периферических вервах. 

На основании этих данных Кен - Куре заключил, что мышечная дистрофия вызываетс 
поражением симпатической ивнервации мышц. В последней своей работе по этому вопро: 
Кен-Куре предлагает различать среди расстройств автономной иннервации мышц, т. е. при мы · 
шечной дистрофии, З группы: 1) спивальную форму, 2) форму пограничного ствола (нервнух 
форму) и 3) форму концевой пластинки (Епар1аїїепѓогт). В то же время в литературе о ме _ 
- патини все больше и больше накаплавалось материала, свидетельствующего о том, что при это | 
заболевании нарушается трофика не только мышечной, но и других систем (костей, кожи). :. 
что миопатия далеко нередко осложняется глубокими расстройствами эндокринной системы 
Вышедшая в 19:8 г. из нервного отделения Боткинской больницы работа Г. М. Нейштадт пс 
священа разработке этого вопроса и устанавливает вегетативно-эвдокринный генез миопетея 

Произведенный в течевие самого последнего времени ряд исследований состояния веге 
тативной иннервации у мышечных дистрофиков показал с несомненностью глубокие варуше 
ыия ее. Так, исследования Переми, Габора и Таубингера (Регёту, СаБог, ТацБпзег) показалв | 
что хронаксия пораженных при миопатии мышц резко меняется под влиянием вегетативных ядох 
тогда как у нормальных людей она остается неизмеменной. Роттман (А. Ко тапп), а за ним Хар 
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соши (јіго Нізозћ), исследуя миопатиков на потоотделение по Минору, нашли, что наруше- 
ия секреции пота территориально совпадают с дистрофическими изменениями мышц, отсюда 
ти авторы делают заключение об общем вегетативном генезе этих двух явлений. Наконец, 
ледует отметить, что за последнее время даны морфологические доказательства изменений в дви- 
зтельных концевых пластинках при миопатии [Ноель и Помме (№ ое! еї Роттє)], находящихся, 
ак известно, под адаптационно-трофическим контролем вегетативной нервной системы (Орбели). 


Что может дать для решения поставленного вопроса такой тонкий и 
овершенно объективный метод исследования, каким является изучение токов 
ействия мышц при прогрессивной мышечной дистрофии ? 


–ему в своей работе по электрофизиологическому анализу нервномышечного аппарата 
‹еловека прн некоторых заболеваниях, установил, что при поражении в области симпатической 
зервной системы — центральном или периферическом, — выпадает длительный устойчивый 
1отеициал в электромиограмме. 

В одной из своих работ мы показали, что длительный устойчивый потенциал есть харак- 
серная черта электромнограммы человека с нормально работающим нервномышечным аппаратом. 

Электрофизиологический метод является одним из тончайших методов современной науки. 

дриаи в своей монографии „Механизм нервной деятельности“ пишет об этом методе: 


‚главные результаты становятся ясны при одном взгляде на фотографические снимки, кото- 


рые требуют самых мезначительных разъяснений“. 


самом деле, если Леви установил, что отсутствие длительвого потенциала в электро- ` 


миограмые указывает на поражение в области симпатической иннервации, то, следовательно, 
вопрос о том, имеется ли поражение вегетативной, в частностн симпатической вервной си- 
стемы при миопатии, электрофизиологически можно выяснить, узнав, имеется ли длительный 
устойчивый потенциал в электромиограмме вли нет. 
сли длительный устойчивый потенциал отсутствует в электромиограмме миопатика в ре- 
зультате нарушения функции симпатической нервной системы, то длительный устойчивый 
потенциал в таком случае так или иначе должен появиться после введения адреналина. 
| Известно, каких огромвых результатов удалось достигнуть при помощи струнного галь- 
` вавометра, позволившего осуществить регистрацию электрических токов, возникающих при 
сокращении сердца у человека. Усиливая разность потенциалов при помощи усилителей, име- 


ется возможность в настоящее время подвергнуть работу мышц и нервов при помощи струн- 
вого гальванометра такому же анализу, как и работу сердца. 


Цель настоящей работы состояла в том, чтобы выяснить особениости 
‚ электромиограмыы при миопатии. 


П 


Изменения потенциала т-! Пехогіѕ Чей. сотт. при сокращении руки реги- 


стрировались струнным гальванометром с усилителем. Усилитель низкоча- 
стотный, реостатно-емкостный. 


Для выяснения наличия длительного устойчивого потенциала, регистрация производилась 
<трунным гальванометром с расслабленной струной без применения усилителя. Оптика у струн- 
вого гальванометра — объектив апохромат 8; компенсаторный окуляр 2. Диаметр платиновой 
струны З микрона. Больному накладывались ва ш.  ехогіѕ 419И. сетш. неполяризующиеся 
электроды Киселева. Проксимальный электрод в месте двигательной точки; дистальный — 
ва 10 см виже проксимального. Отклонения струны регистрировались на фотографической 
бумаге. В части наблюдений больной сжимал динамометр, соединенный воздушной передачей 
< мареевской капсулой, помещенной таким образом, что одновременно можно было регистри- 
ровать механограмму и токи действия. В ряде опытов больной сжимал и разжимал руку по 


световому сигналу без применения динамометра. Исследуемый находился в специально заэкра- 
мирозавном помещемии. 


Ш 


Для изучения электромиограммы нами были проведены исследования 


в трех случаях прогрессивной мышечной дистрофии. Все они представляли 
довольно ясно выраженный тип Эрба. 


1. —Р — ова, 38 лет. С 20-летнего возраста медленио нарастающая слабость сначала ног, 

а затем и рук. Среди известных больной родственников подобного заболевания не было. 
езко выраженный лордоз поясничной части позвоночника. Резко выраженное похудание 
трапециевидной, над- и подостистой мышцы, дельтовидной и менее выраженная атрофия дву- 
главой мышцы. Большая грудинная мышца похудела в своей реберной и грудинной части. 
а ногах похудание больше всего ‘выражено в мышцах бедра. Длинные мышцы спины также 
похудели. Резко выступают сзади обе лопатки. Атрофия эта всюду выражена симметрично 


є 


м 
? 

с обеих сторон и сопровождается значительным ослаблением мышечной силы. Периферичесая 
отделы конечностей и лицо не задеты. Утиная походка. Типичное вставание с пола. Колева 
и ахилловы рефлексы не вызываются. Черепные нервы и чувствительность в порядке. ПЖЙ 
стое понижение электровозбудимости похудевших мышц. Серлце в границах нормы. Тоны глу 
Пульс 108 в 1 минуту, очень возбудимый. Влажные и холодные ладони рук и подошвы стц 
Резкий длительный красный дермографизм. 


46 В. С. Русинов и С. А. Чугунов 
( 


Рис. 1. Сокращение руки здорового. Верхняя кривая — электромиограмма; 
средняя — механограмма; нижняя — отметка времени — 0,2 сек. 
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Рис. 2. М-ова. Прогрессивная мышечная дистрофия. Конец сокращения 

руки. Верхняя кривая — электромиограмма; средняя — отметчик сокраще- 

ния; подъем соответствует зажиганию льмпочки. Нижняя кривая — отметка 
времени — 0,2 сек. | 


Лечение подкожными инъекциями адреналина (| мг ежедневно) не дало каких -либ | 
явных клинических изменений. Однако анализ электромиографических кривых (см. нике) р | 
и после лечения адреналином показал во втором случае приближение токов действия мыщ | 
к норме. 


= 


2.— М — ова, 30 лет, с 26-летнего возраста слабость рук и ног, постепенно прогресеврую- 
щая. Была единственным ребенком у родителей. По восходящей линии подобные заболевания 
больной неизвестны. ||охудание и слабость мышц плечевого и тазового пояса, а также дляя: 
ных мышц спивы.Особенно похудели и слабы трапециевидная мышца, широкая мышца спяеы, 
дельтовидная, большая грудная, ягодичные мышцы и приводящие мышцы бедра с обеих сторо. 
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Мышцы лица и предплечий, кистей, голеней и стоп сохранили питание и силу. Утиная` 
одка и типичное вставание с пола. Сухожильные рефлексы на ногах снижены. Со стороны. 
ствительности и тазовых органов нарушений не отмечается. Небольшое снижение электро-- 
булимости похудевших мышц. 

Левая граница сердца заходит на | см за левую сосковую линию. Тоны чистые. Пульс. 
в | мин., очемь возбудимый. Пальцы рук и стоп цианотичны. Мраморность кожи голеней, 
ый красный дермографизм. = 

Проделанный курс лечения подкожными инъекциями адреналина привел к значительному 
чшению как со стороны общего состояния больной, так особенно, со стороны мышечной 
и объема движений. Менее устает при ходьбе. 

На электромиограмме после введения адреналина можно отметить возвращение токов 
мышц к норме (см. виже). 


? 


рһе. 3. Пин. Миотония. Конец сокращения руки. Струнный гальванометр с усилителем.. 

«Верхняя кривая — электромиограмма; средняя — отметчик: подъем соответствует зажиганию- 
2ампочки; нижняя —отметка времени — 0,2 сек. Видны „токи действия“ при миотониче- 
Ш. ском последействии 


Рве. 4. М—ва. Прогрессивная мышечная дистрофия. Струнный гальванометр с уси- 
_лителем. До адреналина. Верхныя кривая - электромиограмма; средняя—отметчик; подъем 
соответствует зажиганию лампочки; нижняя— отметка времени — 0,2 сек. МВ! — „вспышка“ 


3— Л — ак, 28 лет. На 26 году жизни быстрая утомляемость в ногах. Вскоре стала плохе- 
Годниматься левая, а затем и правая рука. В семье подобных заболеваний, по словам боль- 
ой, нет. Некоторая слабость круговой мышцы рта. Похудание и слабость грудиноключичной, 
рапециевидной, дельтовидной мышцы, мышц лопатки, большой грудной мышцы, дливных мышц. 
пивы, ягодичных мышц и мышц бедра. Похудавие и слабость выражены с обеих сторон, 
лева как будто резче. Лордоз поясничной части, отстоящие от грудной клетки лопатки. Ка- 
ающаяся походка. Типичное вставание с пола Со стороны чувствительности и сухожильных 
юфлексов изменений не отмечается. Снижение электровозбудимости в пораженных мышцах. 
ердце — нарушений нет. Пульс 78 в 1 мин, ровный. Лечению не подвергалась. 

Электрофизиологическое наблюдение показало следующее: 

При медленном постепенном сокращении руки больного ритм центральной иннервации 
қазался в общем (по главным импульсам) равным ритму здоровых. 

Характерные же отличия электромиограммы при миопатии состоят в том, во-первых, что 
імплитуда токов действия значительно ниже, чем амплитуда токов действия здоровых и, во- 
вторых, отсутствует длительный устойчивый потенциал, так характерно выступавший при ана- 
логичвых условиях сокращения руки здорового (см. рис. 1 и 2). 


Электромиограмма миопатика напоминает электромиограмму при медлен- 
ном волевом сокращении руки больного, страдающего болезнью Томсена- 


© 
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В обоих случаях струна гальванометра держится при сокращении рую 
одном и том же уровне и не отмечается длительных отклонений. 
Этот факт, по данным Леви, 
прежде всего на поражение в области си 
тической нервной системы. Электромиогра 
миопатика напоминает электромиограмму ми? 
ника и по наличию частого ритма в 120— 
| в сек. на высоте сокращения. 
СА т А ВЕ, Описывая этот частый ритм с малой ами 
ме) | тудой у здоровых, мы указывали, что на вым 
сокращения т. Пехог. 419. сошт. нам не уда 
его наблюдать. Но при болезни сель, 
имеется. Мы объяснили этот частый ритм с май 
амплитудой асинхронной деятельностью мыш 
ных волокон. Морфологическое строение мыша 
ных волокон при болезни Томсена, их рало 
Рис. 5. Прогрессивная мышеч- зуе по калибру (Кох, Гоффман, Пельц, Шей 
ная дистрофия. Через 20 минут 
тослә зводения адреналина. М др.) ‘создают благоприятную почву для асі 
Верхняя кривая — элсктромио- хронной деятельности не только в начале и 
грамма; нижняя — отметка вре- `в конце, но и на высоте сокращения, чего вет 
мени — 0,2 сек. людей с нормально работающим нервномы > 
ным аппаратом. Но неравномерность в калиф 
‘отдельных волокон наблюдается также и в мышцах миопатика. Эти дарӣ 
терные изменения в мышцах миопатика являются фактором, обусловл 
щим асинхронную работу „дви- 
гательных единиц“, что отража- 
ется на электромиограмме в виде 
появления частого ритма и на 
высоте сокращения. 

Но есть и существенные от- 
-личия в электромиограммах мио- 
патика и миотоника. Эти отличия 
состоят в следующем: во-первых, 
в электрограмме миопатика нет 
того двухфазного изменения ритма 
импульсов, что было нами заме- 
чено во время сокрашения руки 
миотоника. Это двухфазное изме- 
нение ритма у миотоника осно- 
вано на двухфазном изменении зу у 
лабильности (функциональной по- ЬЧ 0 у А. х А | 
движности) в мионевральных пере- Рис. 6. Р—ва. Прогрессивная мышечная Д р 
дачах во время волевого сокра- фия. До введения адреналина. А — Верхвяя тў 
щения; во-вторых, наиболее су- вая —механограмма; В средняя —электромногрі" 
щественное отличие касается той ма; С—нижняя— отметка времени — 0,2 сек 
части электромиограммы, которая | 
регистрируется по окончании волевого усилия. У миотоника наблюдает! | 
во время так называемой миотонической реакции новая „вспышка“ т0к0 | 
действия. Иначе говоря, фаза задержанного расслабления, идущая у миот 
ника в виде последействия вслед за прекращением волевого усилия, п0 || 
держивается нервными импульсами. Нами было показано, что эги импульсы 
во время миотонической реакции идут из „мионевральных передач“, которы" ! 
у миотоника, обладая вообще пониженной лабильностью, усваивают рит! 
раздражения и продолжают давать разряды и по удалении раздражител 
Особенно хорошо это выражено у миотоника вслед за прекращением рг? 


ря зат 10, 


дум 4, 
м 
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ражения п. шедіапиѕ фарадическим током. Нет ли подобной же „вспышки“ 
лектрической активности в виде последействия вслед за прекращением во- 
евого усилия у миопати- 
в? Электромиограммы 
нопатика показывают, 
то токи действия при 
асслаблении руки кон- 
‘аются во времени почти у 2: 
ак же, как и у здоро- УРА а 
ого, и лишь затем, в очень №08 
лабой форме имеется на- 
гк на так называемую 
вспышку“ токов действия, 
то мы и наблюдали у 
иотоника (см. рис. 3, 4). 
Электромиограмма мио- 
атика заметно изменяется 
осле впрыскивания адре- 
алина. У же через несколь- 


О минут после впрыски- 4 
ания адреналина (раствор хк Р— ва. ес мышечная ЕВЕ: После 

кивания адреналин едняя ивая — механограмма; 
0 на 1000,0 в количестве Р е Зяр а. «ред кр еханограмма; 


верхняя — электромиограмма; нижняя — отметка . 
куб. см под кожу) появ- времени = 0,2 сек. 


ется, во-первых, дли- | 
ельный усгойчивый потенциал во время волевого сокращения руки и, во- 
к. вторых, значительно увеличивается амплитуда 
У токов действия. Через 25 — 30 минут после 
адреналина длительный устойчивый потен- 
циал достигает значительных размеров, при- 
ближаясь к уровню, наблюдаемому у здоровых 
(см. рис. 5, би 7). 

Этот факт—появление в электромиограмме 
длительного устойчивого потенциала поёле 
впрыскивания адреналина — лишь подчерки- 
вает, что у миопатика действительно имеется 
нарушение функций симпатической нервной 
системы. 

При быстрых сокращениях руки миопа- 
тика в электромиограммах получалось одно 
строго закономерное явление, которое мы хо- 
тели бы отметить; именно: на высоте сокра- 
щения наблюдается поворот волны возбу- 
ждения (см. рис. 8). 

Токи действия, начиная с момента сокра- 
о шения, все строго двухфазного порядка; пер- 

Е вая фаза каждого тока действия направлена 
рие. 8. Лак. Прогрессивная мы- ВВЕРХ; вторая фаза — вниз. Но на высоте со- 
шечная дистрофия. Струнный галь- КРащения мы видим очень небольшую паузу, 
комет р с усилителем. А—верхняя Струна гальванометра в этот момент не коле- 
кривая — механограмма; В — сред- блется и затем ‘вдруг наблюдается довольно 
обед р рен осина резкое отклонение струны вниз: первая Фаза 
я — отметка времени — 0,2 сек. Е 

тока действия начинает отклонять струну галь- 

ванометра вниз; вторая фаза — вверх. 

Чем вызван данный поворот волны возбуждения у миопатика — нам пока 
неясно. Подобный поворот один из нас (В. 0.) нао люд совместно с Е. И. Бо- 
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рисовой при эксперимеите на сердечной мышце холоднокровного при 
называемых „периодах Венкебаха°. На сердце теплокровного поворот воля 
наблюдал А. И. Смирнов. 


М 


В результате проведенного электрофизиологического анализа раб 
мышцы миопатика необходимо считать установленным: 

1. При медленном постепенном сокращении руки миопатика рити и 
тральной иннервации оказался равным (по главным импульсам) ритму здох 
вых. Амплитуда токов действия значительно ниже, чем амплитуда тсков г 
ствия здоровых и отсутствует длительный устойчивый потенциал. 

2. Отсутствие длительного устойчивого потенциала в электромиограми 
миопатика указывает на поражение в области симпаФческой нервной систены 

3. Әлектромиограмма миопатика напоминает электромиограмму миотонн 
(болезнь Томсена), во-первых, по отсутствию длительного устойчивого т 
тенциала и, во-вторых — по наличию частого ритма импульсов в 120 — 
выше в секунду на высоте сокрашения. 

4. Электромиограмма миопатика отличается от электромиограммы ино 
ника, во-первых, отсутствием двухфазного изменения ритма импульсов во врех 
сокращения руки и, во-вторых — отсутствием „вспышки“ токов действия 
наблюдаемой у миотоника в виде последейЄтвия вслед за прекращением во) 
вого усилия, т. е. во время миотонической реакции. У миопатика наблюдает 
лишь слабый намек на подобную „вспышку“. 

5. В электромиограмме миопатика после впрыскивания адреналина в 
является длительный устойчивый потенциал во время волевого сокращен 
руКи и значительно увеличивается амплитуда токов действия. 

6. При быстрых сокращениях руки миопатика в электромиограмме ваб 
дается строго закономерное явление в виде поворота волны возбуждения к 
высоте сокращения. 
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Патолого-анатомические изменения центральной нервной системы (ц. и. с.) 


при бешенстве и до настоящего времени продолжают быть объектом много- 
численных исследований. 


В изучонии этих изменений отмечаются три этапа: первый этап характеризовался глав- 


ным образом анализом воспалительных явлений. Целый ряд авторов отмечал воспалительмую 


реакцию мезенхимальной ткани, и впервые Бабеш (1887), описав скопление клеток, лока- 
лизирующееся вокруг сосудов в виде узелков, счатал, что эти узелкӣ специфичны для бешен- 
ства — узелкн Бабеша (подшез гаЬідие), но последующие исследования показали, что такие же 
р обнаруживаются и при других заболеваниях: эпидемическом энцефалите, болезни 
ейне - Медина, сыпном тифе, малярии и т. д. Работами Шаффера (1890) начинается второй 
этап в изучении гистопатологии ц. м. е. при бешенстве; было обращено внимание на измене- 
ния в структуре нервных клеток, в ядре и протоплазме (Кахаль, Ачукаро, Маринеско и др.), 
кроме того было установлено, что и глиальный аппарат принимает участие в патологическом 
процессе. Более детальным изучением клеточных структур, изучением изменений нейрофи- 


бриллярного аппарата ганглиозных клеток (Кахаль, Ачукаро), открытием телец Негри характе- 
ризуется третий этап. 


На основании многочисленных литературных данных можно вывести за- 
ключение, что гистопатология ц. н. с. при бешенстве чрезвычайно полиморфна. 
Констатирована мезенхимальная, глиальная, смешанная мезенхимально-экто- 


дермальная реакция и целый ряд дегенеративно-альтеративных изменений 
В клеточных элементах ц. н. с. 


Участие всех нейроглиальных элементов при бешенстве было отмечено уже старыми 
авторами: Бабеш (1892), Нарбут (1907), Ачукаро (1909) и Нарбут характеризовали бешенство, 
как острый энцефалит с участием мезенхимального и глиального аппарата. Новейшими рабо- 
тами Шлатца, Кроля, Рохаса, Александровской, Левенберга, Маринеско, Черняховского и др. 
эты данные были подтверждены и суммарно сводятся к тому, что, во-первых, имеется наличие 
пролиферации глиозных элементов или в виде диффузного разрастания их в мозговой ткани, 
или в виде ограниченных образований розеток, узелков и т. д.; во-вторых — целого ряда мз- 
менений в самих клетках глии сначала прогрессивного, а в дальнейшем дегенеративно-альте- 

` ративного характера. В отношении микроглии, которая является объектом нашего настоящего 
исследования, вышеуказанные авторы отмечают ее пролиферацию, локализирующуюся, главным 
образом, в серой субстанции дна ІУ желудочка, промежуточного и среднего мозга. В коре 
больших полушарий, аммониева рога и мозжечка изменений но наблюдалось или они были 
весьма незначительны. Останавливаясь на изменениях в клетках микроглии, авторы отмечают 
следующее: клеточное тело микроглиоцитов вначале, по большей части, гипертрофируется, 
особенно же резко изменяются отростки клетки, — они набухают, грубеют, вахуолизируются, 
ва них появляюгся варикозные утолщения, исчезают так называемые шипики (ершез). На- 
ряду с изменениями в отростках наблюдается появление палочковидных клеток (біаьсћеп2еЦеп, 


ь 
1 Доложено на научной конференции Киевского сан.-бакинститута 2 декабря 1937 г. 
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сеПо]еѕ еп БАНопе{); наблюдается обхватывание ганглиозных клеток микроглиоцитами (= 
Каттегипо АІһеіпег'а), а также линейное их размещение по ходу отростков гавглиозими 
клеток (Сііаѕігаисћмегк Зру]шеуег’а). Нужно указать, что аналогичные гистопатологически 
изменения микроглии наблюдались тэкже и при других заболеваниях ц, н. с. Так, Рио -[о; 
тега, Галлего описывают изменения микроглии при чумке у собак, Вернон, Креуцфельд в №! 
ринеско — при полиомиэлите, Николау, Брациано и Лломбар — при болезни Борна и т. д. 


Если в литературе, касающейся гистопатологии ц. н. с. при бешенстве 
описаны изменения различного рода структур ее, то они базируются н} 
трупном материале больных или экспериментальных животных, погибших оў 
бешенства, иначе говоря, все исследования касаются гистопатологии ц. и. сі 
в дефинитивной стадии патологического процесса; что же касается анализа 
н описания последовательных изменений, нарастания этих изменений в раз 
личные периоды с момента заболевания, гезр. заражения, то в этом напог? 
влении систематических исследований не производилось; кроме того, в связи 
с литературными указаниями (Брациано и Лломбар) на то, что при заболе 
ваниях, возбудителями которых являются дермоневротропные вирусы, порг 
жения микроглии считают вторичными, полагаем, что исследования в данної 
области могут иметь значение для разрешения ряда вопросов, связаяны: 
с изучением бешенства и в частности вопроса о том, является ли изменена: 
глии первичным или вторичным. 

Мы поставили перед собой задачу проследить шаг за шагом те иг. 
менения, которые происходят в структурах ц. н. с. от момента зарахжеги: 
вирусом бешенства до момента гибели животного, полагая, что анализ всех 
гистопатологических изменений в динамике их нарастания внесет новые данные 
для диференциальной диагностики между бешенством и другими энцефали 
тами. Ввиду чрезвычайной обширности и трудоемкости поставленной пере: 
собой задачи, мы расчленили наши исследования на ряд этапов, а именғо. 
исследование последовательных изменений микроглии, затем олигоглии, маг 
ооглии и, наконец, нейронов и мезенхимальных структур ц. н. с. 


Методика исследования 


Объектом наших исследованвй служил мозг кроликов, зараженных субдурально пассат | 
ным у!гиз Нхе бешенства, применяемый для приготовления аитирабической эмульсни в Паст 
ровском отделе Киевского саи.-бакинсгитута. чаа проверка на стерильность и посе 
дующие пассажи вируса на кроликах подтверждают гибель последних от лабораторного ё. 
шенства. В целях сравнения параллельно брались контрольные кролики, которым субдуральг 
вводилось 0.2 физиологического раствора. Кролики убивались путем кровопускания на 2—3—4- 
5—6—7 и 8 день после заражения. Всего было исследовано 70 кроликов. Для исследования 
брались кусочки мозга со стороны, противоположной трепаиационному отверстию, чтоб 
исключить влияние травмы. Взяты были кусочки коры больших полушарий, коры мозжечиг 
четверохолмия, продолговатого мозга, варолнева моста, аммонвева рога, обонятельная дол 
и спинной мозг нз шейного, грудного и поясничного отделов. В качестве фиксаторов и даль 
нейшей обработки срезов пользовались методами Рио - Гортега (Р.-Г.), Боцолло, Больси, Але . 
ксандровской, Мнагава, Белецкого (Б) и Ниссль. Наялучшие результаты дали нашы оригинал ' 
ный способ Рио - Гортега и Белецкого. | 


Собственные наблюдения 


Микроскопический анализ срезов из коры больших полушарий, аыко 
ниева рога и мозжечка кролика, убитого на второй день после заражених, 
обнаруживает прежде всего диффузную пролиферацию мультиполярныт 
клеток микроглии. Тело клетки слегка гипертрофировано, ядра клето 
резко импрегнированы, от тела клетки отходят длинные отростки, дающие в 
свою очередь вторичные отростки; все отростки покрыты нежными, тонкими 
шипиками (еріпеѕ). Каких - либо изменений в структуре клеточного тела в 
отростков не обнаружено (рис. 1). 

Довольно часто попадаются микроглиоциты, располагающиеся тесно 
вокруг ганглиозных клеток пятого слоя коры больших полушарий. Эти микро: 
глисциты охватывают тело ганглиозных клеток (рис. 2). 
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В пирамидальном слое аммониева рога превалируют биполярные клетки. 
Идро этих клеток овально, сильно импрегнировано, от полюсов клетки отхо- 
кят почти прямолинейные отростки, которые дают большое количество кол- 
латералей; встречаются, правда, в незначительном количестве и мультипо- 
^ярвые клетки. Как и в коре больших полушарий, эти биполярные и муль: 
гиполярные клетки изменений не обнаруживают (рис. 3). . 

При исследовании варолиева моста, продолговатого мозга, мозжечка 
и спинного мозга в микроглии не было обнаружено изменений. Таким обра- 
зом, на второй день после заражения можно отметить только диффузную 
пролиферацию микроглии, главным образом в коре больших полушарий и 
затем в аммониевом роге и гипертрофию мультиполярных клеток. Более 
значительные изменения наблюдаются на З — 4 день после заражения, при- 
чем эти изменения совпадают с первыми признаками заболевания животного, 
которое делается вялым, перестает есть, по временам дрожит и т. д. Микро- 


м. В 
ана ла ирак ав 


"Рис. 1. Кора больших полушарий. Мульти- Рис. 2. Кора больших полушарий. 5-Й слой. 
волярная неизмененная микроглия. Кролик, Микроглиоциты, охзатывающие ганглиозные 
второй день, Р.- Г. клетки. Кролик, второй день, Р.- Г. 


глиоциты коры больших полушарий и мозжечка в общем сохраняют свон 
отростки, но в этих отростках уже обнаруживаются изменения: они делаются 
короче, утолщаются, местами на них появляются узелки, исчезают шипики. 
Клеточное тело значительно гипертрофируется, но наряду с сильно гипер- 
трофированными клетками встречаются и негипертрофированные, очень мел- 
кие, особенно часто такие мелкне клетки наблюдались в молекулярном слое 
мозжечка (рис. 4). 
Такие же самые изменения можно отметить и в микроглии коры больших 
_ полушарий (рис. 5). 
А В коре аммониева рога, кроме изменений в отростках, можно наблюдать 
появление палочковидных клеток (Ѕі&Ьсһеп2еПеп) (рис. 6). 
Приведеньые микроскопические картины состояния микроглии на З — 
4 день после заражения позволяют сделать выводы о более резком изменении 
` микроглии: почти закономерно во всех исследованных местах отростки микро- 
< глиоцитов обнаруживают утолщение, укорочение, образование варикозностей 
° и, помимо того, появление в аммониевом роге палочковидных клеток. 
. Начиная с пятого дня, животное обнаруживает целый ряд симптомов, 
‚ характерных для заболевания бешенством уже в тяжелой форме; развивается 
А паралич конечностей, животное лежит неподвижно, отказывается от пищи 


ит. д. Микроскопическое исследование микроглии этого периода обнар 
живает уже более резкие изменения ее клеток, причем эти изменения 
саются главным образом микроглиоцитов коры больших полушарий, за 
аммониева рога и, наконец, мозжечка. В микроглии варолиева моста, четве 


Рис. 3. Кора аммониева рога. Биполяр- 
вая микроглия. Микрофотография, Р.- Г. 


с утолщенными, маловетвящимися 
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рохолмия, продолговатого мозга, 
ного мозга наблюдается диффузная поо 
лиферация и гипертрофия микрогли 
цитов. В коре больших полушарий мик 
роглиоциты приняли вид многоуго 
или слегка вытянутых клеток с корот 
кими, различной толщины отростками; 
этих отростках можно увидеть ряд утол 
щений, большинство отростков лишен 
шипиков (рис. 7). 

В коре мозжечка, главным образо 
на границе молекулярного слоя и сло 
ганглиозных клеток обнаруживаются тг 
рактерные пластинчатые клетки, приче 
своеобразной особенностью — являет 
„Очаговость“ распределения этих клетох 
Ядра клеток сильно импрегиированн, 
протоплазма зерниста (рис. 8). | 

Микроглия аммониева рога прег | 
ставлена в виде палочковидных клеток! 
отростками. В некотдрых местах нару , 


с типичными палочковидными попадаются, правда редко, клетки сильно уко-. 
роченные. Такие клетки, до некоторой степени, можно рассматривать пак | 


Рис. 4. Кора мозжечка. Укорочение и 


варикозность отростков. 
шипиков. Кролик, третий девь, Р.-Г. 
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Рис. 5. Кора больших полутарий. Укоро- 

чение отростков, исчезновеные шипикоз, 

образование варикозностей. Кролик, чет- 
вертый день, Р.-Г. 


переходную стадию к клеткам пластинчатым. Ядро этих клеток овальви 
или вытянутое, протоплазма грубозерниста (рис. 9). 

Микроглия различных участков мозга кроликов, погибших на шестой 
день после заражения, при сравнении с пятым днем не обнаруживает суце- 
ственных изменений, поэтому переходим к описанию изменений микроглия 
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дьмого и восьмого дня, т. е. дефинитивной стадии. Обычно в этот день 
авотное убивали или оно погибало. 

При сопоставлении со всеми предыдущими периодами сразу бросаются 
глаза те резкие изменения, которые произошли в микроглии в этой дефи- 


\ 
“ 


Рис. 6. Кора аммониева рога. Палочко- 
видные клетки. Кролик, четвертый 
день, Р.-Г. 


Рис. 7. Кора большого мозга. Вытянутые 
и многоугольные клетки. Укорочевие от- 
ростков. Кролик, пятый девь, Р.-Г. 


«т 


нитивной стадии, а именно, кроме изменений микроглии коры больших полу- 
шарий, аммониева рога и мозжечка, наблюдающихся в предыдущие периоды, 
отмечается резко выраженная пролиферация микроглии и гипертрофическое 


Рис. 8. Кора мозжечка. Скопления пла- 
стинчатых клеток. Кролик, пятый день, Б. 


Рис. 9. Кора аммониева рога. Палочко- 
видные клетки. Кролик, пятый день, Р.-Г. 


Га 


состояние микроглиоцитов с укорочением и утолщением отростков и в осталь- 
ных участках ц. н. с. Исследуя кору, прежде всего следует отметить обыч- 
ную пролиферацию, но не диффузную, а очаговую. Микроглия, по сравнению 
с предыдущими стадиями, в подавляющем большинстве случаев имеет вид 
пластинчатых клеток, с очень короткими, неветвящимися отростками; размеры 


56 Б. И. Дейкун н Н. С. Пикуль 


клеток крайне вариабильны, главным образом встречаются мелкие кл 
реже крупные, почти вдвое большие; ядра этих клеток пикнотичны и си 
имарегнированы, протоплазма грубозерниста (рис. 10). 

В аммониевом роге почти вся микроглия представлена в виде пласти- 
чатых клеток, и только местами попадаются палочковидные клетки с укорс 
ченными, грубыми отростками; пластинчатые клетки рассеяны диффузно; 
ядра пикнотичны, сильно импрегнированы, протоплазма грубозерниста (рис. 111 

Микроглия мозжечка тоже состоит почти исключительно ив таких хе 
пластинчатых клеток, образующих гнездные скопления. 

Суммируя полученные данные анализа микроглии по различным отделан 
(ц. н. с.) с учетом клинического симптомокомплекса, т. е. порядка развер- 
тывания и интенсивности нарастания болезненного процесса, можно считать, 
что микроглия реагирует уже с момента заражения в виде пролиферацнк 

\ Е 


отростки, пикнотическое ядро, грубозерни- день, Р.-Г. 
стая протоплазма. Кролик, седьмой день, Р.-Г. 


Принимая во внимание, что уігиѕ Йхе вводился через трепанационное отверстие, 
следовательно, имелось наличие травмы, такую пролиферацию можно было бы 
истолковать как реакцию вообще на травму, но против этого говорит анализ 
мозга у контрольных кроликов, у которых на 2—3—4—5— 8 день не 
было обнаружено ни пролиферации, ни изменений структуры клеток микро 
глии, так что пролиферацию и целый ряд изменений в структуре клеток 
следует всецело отнести к действию вируса. Вначале в этой пролиферация 
принимает участие неизмененная или очень мало измененная микроглия и, 
так как в это время клинически не обнаруживается никаких симптомов за: 
болевания, то с наибольшей вероятностью пролиферацию можно считать 
соответствующей инкубационному периоду, который при субдуральном зара- 
жении вирусом протекает очень коротко (Кроль). Начиная с З — 4 дня имеется 
уже наличие регрессивного метаморфоза клеток микроглии, выражающегося 
в измененим клеточных отростков, исчезновении шипиков, частичной гипер 
трофии, появлении палочковидных клеток и т. д. Все эти структурные изме- 
нения свидетельствуют об интенсивной реакции со стороны микроглии и при- 
том реакции воспалительного характера. В дефинитивной стадии, т. е. на 
7—8 день микроглия представлена в виде пластинчатых клеток самых 
различных размеров. Эти клетки расположены диффузно, но очень часто 


Рис. 10. Кора больших полушарий. Пластин- Рие. 11. Кора аммониева рога. Пла- 
чатые клетки различвой величины, короткие стинчатые клетки. Коолик, седьмой 
можно наблюдать и гнездные скопления их, особенно часто эти „гиезда“ | 
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тречаются в мозжечке. При описании изменений микроглии заслу- 
‘влет внимания то обстоятельство, что эти изменения количественно и ка- 
ственно проявляются прежде всего в коре больших полушарий, затем 
аммониевом роге и, наконец, в коре мозжечка. Область четверохолмия, 
ролиева моста, продолговатого мозга обнаруживает изменения гораздо 
›зднее, почти в дефинитивной стадии и не в такой резкой степени, в спин- 
әм же мозгу изменений не обнаружено. | 

Эти предиликационные изменения микроглии носят неслучайный харак- 
гр, а говорят о каких-то специальных анатомо-физиологических условиях, 
каких находятся различные отделы мозга уи может быть зависят и от раз- 
ичной чувствительности этих отделов, подвергающихся действию вируса. 
{аконец, несомненно здесь имеет большое значение цереброспинальная жид- 
ость, которая по Сперанскому, Чешкову и Пономареву играет большую 
оль в распространении и генерализации различного рода вирусов и ядов 
о ц. н. с. | 
ВЫВОДЫ 


1. Реакция микроглии начинается со второго дня после субдурального 
аражения уігиѕ Нхе и выражается в пролиферации клеток микроглии. 

2. Регрессивный метаморфоз микроглии начинается с третьего дня и ха- 
актеризуется исчезновением шипиков на отростках, появлением варикоз- 
остей на них с одновременным утолщением и укорочением их же; это при- 
Юдит, начиная с 5 дня, к образованию пластинчатых форм. 

3. Дефинитивная стадия (7 — 8 день) характеризуется значительным на- 
›астаяием пластинчатых клеток. 


4. По данным наших наблюдений изменения микроглии идут в такой 
зоследовательности: раньше всего изменяется микроглия коры больших полу- 
парий, затем аммониева рога и, наконец, мозжечка; в остальных участках 
5. н. с. микроглия обнаруживает изменения наиболее резко только в дефи- 


витивной стадии, микроглия же спинного мозга вовсе не обнаруживает изме- 
нений. | 


ЛИТЕРАТУРА 


Александровская. Сов. невроп. псих. и психог. т. П, вып. 2, 1933. 
Кроль Н. М. Сказ у людини. 1936, Харьков. 
Нарбут. Обозр. психиатрии и невролог. 1907, 12, стр. 18, 65. 
Пономарев А. В. Субокципитальный прокол и т. д. Арх. биол. наук т. 29, 1929. 
Сперанский А. Д. Нервная система в патологии, 1930. 
Чешков А. М. Арх. биол. наук т. 4—5, 1927. 
АсАисатғо М. №Міѕѕ51-АІ2һеітегѕ АгБеіќеп. Ва. Ш, Н. 1, 1909. 
р т. У. МігсҺом'ѕ Агсһу 1887. Ва. СХ. $. 562. Тгаце де 1а гаре. Ва ёге еі Йі, 
Райз, 1912. 
Втайапо 5. е ГІотђагі А. Сотрї. геп4. Ѕос. де Віої. +. 101, р. 792, 1929. 
[бшепфегя Е. Мёпсһ. тед. Мосһепѕсһг. 1926, Ва. 73, $. 2203 — 2204. 
Магіпеѕсо. Аппа] д'Апаіотіе ра\Ко|. 1930, № 2. 
Ко}аз. Атсһ. їй” Рѕусһіаігіе, 1932 (цит. по Кролю). 
Тзсһегпјасћіоѕку А. Тгауаих Чи ІаЬогаї. 4е гесһег. ВіоІосідџе т. 29, 1934. 
8слајјеғ. Атсһ. Раз4еиг 1890; ед. Вейгая. 1890. 
Ѕсһйҝғі о. бра{2. 245сһћ. М3Меџгоіоріе. 97, 1925. 


Год издания ХУ М 4-5, 7939 С 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 7 


К ИССЛЕДОВАНИЮ ПРОЦЕССОВ ОБЕЗВРЕЖИВАНИЯ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


Д. Н. Арутюнов 
Харьков 


Из ГИ психиатрической клиники (директор проф. М. А. Гольденбер) и биохимическх: 
лаборатории Центральною психоневролозического института 


Изучение азотистого обмена при шизофренин в последнее время все 
более привлекает внимание исследователей. Существенное значение для на- 
правления работ в этой области имели прежние воззрения Пфейффера (Ріег- 
ег) и де: Криниса (де-Кгіпіѕ) о патогенезе шизофрении, как о токсикозе про: 
дуктами белкового распада с задержкой в организме больных азотистыг 
веществ токсического характера. Как известно, эти предположения в даль 
нейшем были развиты Бускаино в теорию аминотоксикоза при шизофреник . 


Целый ряд работ в области изучения биохимии шизофрении указывает на существевяые 
изменения азотистого обмена. Изменения эти отмечаются пренмущественао в активных про 
цессуальных фазах шизофрении и тогда, когда азотистый обмен исследуется не отдельным 
ингреднентами, а в целом. В этих случаях отмечают высокое содержание в крови больны 
остаточного азота и азота аммиака (А. Лещинский), значительные колебания мочевой кислоты пра _ 
суточном ее исследовании (Н. Вольфсон), задержку в организме больных остаточного азот 
и азота аммиака в преступорозных стадиях шизофрении и компенсаторное их выделение с в 
чой в течениы ступора (Гессинг) и др. Работы по изучению интермедиариого обмена в ге , 
ловном мозгу при шизофрении (М. Чалисов, Н. Вольфсон и Д. Арутюнов) показали, что головесћ | 
мозг больных задерживает конечяые продукты белкового обмена, ие могущие итти ДАЯ вор ` 
мального белкового синтеза, и выделяет аминокислоты, являющиеся пластическим матервало | 
для мозговой ткани. С-другой стороны, характерным для состояния азотистого обмена в эти 
случаях является повышение остаточного азота и азота аминокислот при пониженном содер | 
жании азота мочевины в артериальной и венозной крови больных. 

і 


При анализе этих данных наиболее вероятным предположением является, 
что при активных процессуальных стадиях шизофрении азотистый обмен пре’, 
терпевает существенные изменения; а именно — нарушаются, повидимому, про- 
цессы дезаминирования, следствием которых может явиться образование И 33 
держка в организме больных целого ряда промежуточных токсических продуктов 
азотистого обмена. Исходя из этих данных, представляет интерес изучение 
как этих промежуточных токсических продуктов азотистого обмена, которые 
ВОЗМОЖНО ЯВЛЯЮТСЯ протеиногенными аминами, так и процессов и продуктов 
их обезвреживания в организме больных. Одним из таких конечных продуг 
ТОВ обезвреживания ряда токсических веществ азотистого пронсхождения 
в организме являются роданистые соединения в моче. 

Первые работы по исследованию их в организме принадлежат Мунку (МиоК). Гшейдт 
(Сѕсһеіієп) считал, что местом образования роданистых соединений являются слюнные железы А 
и отсюда в составе слюны они попадают в желудочный сок и В мочу. Однако посл опыте 
на эзсфагостомированных животных это предположение было оставлено, так как роданисты | 
сосдиненния удалось обнаружить в моче подопытных животных, 

Вопрос об образовании их в органязме получил некоторую ясность в работат по обет 
вреживанию синильной кислоты. На основании исследований Ланга (Гап), Станишевекого 
Фореста (Еогѕї) и др. можно считать установленным, что предварительное введение в организ 
животных гипосульфита, а потом синильной кислоты или ее дериватов (нитрилов) ведет к обе» 
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‚живанию этих токсических веществ и повышенному выделению роданистых солей в моче под- 
ытных животных. Ланг вводил животным ацетонитрил и отмечал повышение роданистых соеди- 
пиё в моче, причем количество последних находилось в прямой зависимостн от количества вве- 
ного ацетонитрила; к таким же выводам приходит и Плохман (Р]осбтап) после нагрузки 
вотным 01. атусаагиш атагит. Ненцкий считает, что родавистые соедянения в моче явля- 
ся ковечным продуктом обезвреживания в организме азотсодержащих нятрилов. Опыты 
телес (РазсЬе!ез) показали, что свеже взятая печеночная ткань может образовывать рода- 
стые соедичения из раствора цнанистого натра, в который она была помещена. Эдингер н 
еменс (Еіпдег о. Кешев) исследовали содержание роданистых соединений в различных 
ганах и приходят к выводу, что наиболее богата ими печень. Дальнейшие работы по этому 
просу показали, что увеличение роданистых соединений в моче наблюдается при паренте- 
львом введении белка в организм, при генеративных процессах у женщин, при базедовон 
лезни, при интоксикации животных бульбокапнином (Арутюнов), у раковых больных и при 
угих заболеваниях, сопровождающихся распадом белка в организме. 


На основании всех этих данных, нужно думать, что образование рода- 
стых соединений как конечных продуктов обезвреживания токсических 
ществ в организме, повидимому, происходит в процессе эндогенного обмена 
лка; освобождающиеся при этом соединении серы и вступают в связь 
токсическими продуктами белкового распада. 


К этому мнению склоняется и Абдергальден, когда он говорит, что „при расщеплении 
ннокислот в организме образуются небольшие количества цианистых соединений, которые 
ставляют с серой, возможно отщепляющейся от цистеина, роданистые соединения“. 

Аналогичные высказывания по вопросу о синтезе родавистых соединений в организме 
вво найти в целом ряде работ из области экспериментальной токсикологии, которые на- 
ты были с того времени, как Гопкинс (НорК!п$) в 1921 г. выделил смачала из дрожжей, 
потом из печени глютатион, представляющий по современыым воззрениям трипептид глюта- 
шовой кислоты, цистеина и глицина. 


соон 
СНМН, 


Остаток глютами- | 
СН. 
новой кислоты 


| 
т ты 
И 
СООН—СН.—МН-—СО 
ж—————=— —— 


Остаток глицина 


| Остаток цистенна 


| 


Особый интерес представляет в этом веществе содержание цистеина 
его сульфгидрильной группой ЭН. Это соединение при слабощелочной 
еакции среды (Колдаев) способно отдавать свой водород и переходить в дис- 
ульфидную (окисленную) форму 5-5, которая, подобно некоторым ферментам, 
вляется очень активной, и при незначительных сдвигах реакций среды 
пособна отнимать от тканей водород и переходить обратно в сульфгидриль- 
ую (восстановленную) форму; отнимая же от ткани водород, она играет 
Юль окислителя в отношении этих тканей. 


сна Меен _Н СН.$ СН, 

СНМН. анкн, =. Снмн, Снхн, 

боон Соон + Н, соон соон 
Две молекулы цистеина Цистин 


Таким образом глютатион в своей восстановленной (ЗН) и бкисленной 
форме (5-5) представляет лабильную, химически подвижную оксидоредук“ 


циочаую систему, которая функционирует в тканях то как окислитель, то 
как восстановитель. 
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Глютатион принимает участие в процессах клеточного дыхания (Абдергальден, Тавгауь, 
Колдаев), участвует в целом ряде внутриклеточных фермеитативвых процессов, в професо. 
внутриклеточного протеолыза, активирует окисление ненасыщенных жирных кислот, втодець 
в состав ‚липоидов (Мейергоф). Из органов наиболее богаты глютатионом печень, надосе- 
ники, щитовидная железа и почки. Все эти биологические свойства глютатнона м особевь 
наличие в этом веществе серы, повидимому, и дали основание целому р исследовате і 
Форсту (Ғогѕё), Фогтлину (Моеріііп), Джонсону (Јоһзор), Клезеру (Кезег), Вельшу (лес 
и др. применить его наряду с гипосульфитом как антитоксическое средство в области зкз- 
риментальной токсикологии. В своих работах авторы отмечают роль глютатиона м Цветевн 
в обезвреживавии целого ряда цианистых соединений, вводимых в организы животвых, приз. : 
продуктами обезвреживания этих токсических веществ, по мнемию авторов, являются ро... 
нистые соединения, выделяющиеся преимущественно мочой. Мнение авторов отиноситемь 
механизма действия сульфгидрильных соединений при этих экзогенных интоксикациях р: 
личны. Одни считают, что здесь происходит непосредственное связывание серы сульфга: 
рильных групп с токсическим продуктом; другие придерживаются взгляда, что глютата-; 
действует здесь как сильный оксидоредукционный фактор. Все эти данные в отиошения гж 
татиона крови, пытающиеся подойти к вопросу об образовании роданястых соединений ! 
организме, служили для нас некоторым основанием включить в круг исследования при шах 
Френии наряду с исследовавием роданистых соединений в моче н глютатион крови. 

литературе по иселедованию роданистых соединений в моче при шизофрения ваз 
известны только две работы (И. Полищук и Д. Арутюнов). Оба автора констатируют в остры 
процессуальных стадиях шизофрении значительное их снижение по сравнению с данныйв 
здоровых лиц (И. Полищук). | 


Данная работа ставит себе целью исследовать содержание роданвисты: 
соединений в моче и глютатион в крови при вяло протекающих шизофре 
ниях. В этих случаях мы наблюдаем длительный, постепенно развертывгк 
щийся начальный период заболеваний без острых, массивных психотически 
картин; по мере развития заболевания, обыкновенно, ко времени наибольше} 
интенсивности развертывания болезненного процесса (при поступлении боль. 
ных в стационар) в психопатологической картине этих случаев более заметв, 
выступают процессуальные изменения личности. Процессуальная симптоматика 
идет здесь по линии нарушений эмоциональной сферы и понижения псих 
ческой активности личности. Ряд симптомов в виде отчуждения мира соб 
ственных восприятий, развивающихся у некоторых больных из навязчивы 
феноменов и соматопсихических расстройств, слуховые галлюцинации, рас 
стройство мышления, различной степени выраженности параноидные обрг 
зования и состояния переживания своей болезни, наряду с астеническв 
видом, который мы нередко встречаем у этих больных, — являются, вукх 
думать, выражением процессуально-токсического действия шизофреническос 
процесса, его активности в этом периоде заболевания. Течение заболеваня 
В этих случаях медленное с периодическимн обострениями и последующе 
относительным затишьем. Дальнейшая направленность процесса идет в сте 
рону постепенного снижения личности, соответственно длительиости теченні 
заболевания, иногда с большей выраженностью процессуальной симптоматею 
во время последующих обострений процесса. : 

Мы исследовали несколько група больных: 

Г группа. 20 больных шизофренией; это больные, поступившие в кли. 
нику в состоянии обострения вяло текущего шизофренического процесса 
с валичием в клинической картине пропессуальной симптоматики. 

П группа. 20 больных шизофренией; клинические картины у әтой 
группы больных составлялись из преобладания не грубо выраженных сям: 
птомов дефекта личности. На этом отрезке времени это преимущественю 
стационарные больные, у которых не отмечается сдвигов в картине болезнь 

есь этот клинический материал в целях уточнения диагностяки бы 
прослежен нами катамнестически в течение 4—5 лет. Для контрольных исследо 
ваний МЫ взяли 30 конституциональных невротиков и психопатов и 10 здо 
ровых лиц; у последних исследовался ‘только глютатион крови. 


Роданистые соединения в моче (методика Эднигера м Клеменса) определялись ожедназю 
в течение 4—5 дней после поступления больных в клинику; глютатион крови от 2 до 3 рз 
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течение пребывания больных в клинике. На время исследования больным была приостанов- 
на медикаментозная терапия, могущая повлиять на чистоту опыта; исключались также сома- 
ческие моменты, учитывалось состояние желудочио-кишечного тракта, пищевой режим для 
ех больных был одиваков. Ввиду имеющихся в литературе указаний ([ісКкіпі), что содержа- 
:6 роданистых соединений в организме может изменяться у лиц, потребляющих викотин, для 
следования отбирались или больные не курящие, или не курившие в течение 4—5 дней до 
‘следования. У жевщин исследования проводились вне менструального периода. Содержание 
‚дланистых соединений вычислялось на 100 куб. см суточного количества мочи (в мг), кото- 
я до меследования сохранялась на холоде. 


Приведем несколько наблюдений из нашего материала: 


Больная Р—а, 30 лет; поступила в клинику 4 февраля 1935 г., выписалась 25 апреля 1935 г. 
нагноз — шизофрения. 

Преморбидная личность с шизоядными чертами характера. Работала инструктором на 
вейной фабрике. Начало болезни — около трех лет назад. Сначала замечала недружелюбные 
гляды со стороны близких родных и знакомых, дома расставлялась как-то подозрительно 
эбель. Тяжело это переживала; по совету врачей оставила работу и лечилась амбулаторно. 
уж большой отмечает, что в течение последних трех лет у больной начались изменения ха- 
актера, отход от окружающей среды и ничем ие мотивированное враждебное отношение к ого 
эдным. С переездом в другой город больная около года чувствовала себя сиосио, но потом 
стояние опять ухудшилось, пыталась учиться, служить—ие могла. Шесть месяцев как чувствует 
‚бя значительно хуже; сильнейшая апатия, потребиость кричать, ломать вещи. В течение 
гого года периодически появлялись слуховые галлюцинации. 

Больная удовлетворительного питания; из соматических жалоб: постоянные головные 
оли, расстройство сша и слабость. Эмоциональный фои вяло напряженный с депрессивным 
тенком. Бредовые иден отношения и преследования. Объектом их являются ее родные и 
тчасти окружающие ее больные. Теперь считает, что муж вниовник өе болезни, так как его 
одные через него распоряжаются ею. Бредовые идеи ие массивны, продуцируются отдель- 
ыми высказываниями. „Мысли текут как на водо“, трудно думать, трудио связать мысль. 
\моциы лабильны, адэкватно отражают переживання болезни: ощущение и безотчетного страха 

растерянности, являющихся мучительными для больной. Отдельные слуховые галлюцинации 
виде окликов. Поведение среди больных в клинике ие переходит границ подчеркнутой отго- 
оженности, всегда чисто и опрятно одета, гуляет одна, иногда работает. Выпиёана с улучше- 
тем. Клинические анализы крови и мочи без изменений, температура нормальная. Биохими- 
еские исследования показывают снижение родамистых соединений в моче и колебания 
жисленного глютатиона крови. 


Роданистые соединевия в моче Глютатион крови в мг, 


Количество Роданиды вмг | Всего в мг за 


мочи за сутки | на 100 куб. сы Общий | 5Н | 5-5 
в куб. см ‚мочи сутки к 
850 11,6 . 98,60 30,72 29,12 1,6 

1000 9,12 91,2 39,44 31,2 4,24 

900 10,8 97,2 34,18 32,42 1,76 

925 9,5 87,87 33,56 31,5 _ 2,06 


Катамнез. После выписки из клиники в продолжение года чувствовала себя плохо. 
Работала по хозяйству. В 1936 г. лечилась гравиданом, после чего поправилась. Стала ожив- 
леннее, более активной, однако по характеру оставалась замкнутой и избирательно общитель- 
ной. В январе 1937 г. ухудшение. Лечилась два месяца в Киеве, поправилась, затем училась, 
служила, однако оставались отдельные странности в поведении. В начале 1938 г. медленно 
нарастающее обострение процесса и стационирование в ІУ психиатрическую клинику. Выписана 
в июле 1938 г. е заметными постпсихотическими изменениями личности. Диагноз — ши»во- 
френия. 

Большой П-—ов, 23 лет; поступил в клинику 21 мая 1935 г., выписался 11 июля 1935 г. 

пагвоз — шизофрения. 

По характеру: избирательно общителен, мнительный. Начало болезни с 1933 г. Стад 
уставать от занятий, жаловался на головные боли, стал раздражительным, нечутким и грубым 
х родным. Часто плакал. Последние полгода больной по словам матери как-то отодвинулся от 
жизни и углубился в себя. Стал тише и как-то поблек. Лечился амбулаторно. Последние ме- 
‘яды иногда шепчет про себя, делает движения рукой и головой, чтобы что-то оттолкнуть, 
потом улыбается; учился уже с заметным трудом. 
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Больной удовлетворительного питания. Ориентироваи. В настроевин преобладают валос, ' 


апатия, ослабление ныициативы и активности. Головные боли с чувством распирания в обл» 
лба и ощущение постоянной слабости и сомливости. Вялая мимика, тусклый взгляд. „Гс 
неясная", мысли текут беспорядочно, одна сменяет другую и но доходят до конца. Рой мы: 
в голове, часто всякая мелочь, не имеющая отношения к больному, лезет в голову и ше 1. 
покоя. Мысли эти ои шепчет про себя, настолько они овладели им, движением головы п :- 
старается отгонять их. Ошущение, что он потерял себя и ве знает, что ше с вим проносі 
Слуховые галлюцинации. Течение заболевания колеблющееся: то вял, одвообразен, то бе... 
оживлем н общителен; выписан с улучшением. Клинические анализы крови и мочи без из 
нения, температура нормальная. Биохимические исследования показывают снижение роданаст: 
соединений в моче и низкий окисленный глютатиом крови. 


Роданистые соединения в моче 


Глютатион крови в мге 


Количество | Роданиды в мг | Всего в мг% 
мочи за сутки 
в куб. т: на 100 куб. см за сутки Общий ЭН 5-5 
1000 11,6 _ 116,0 32,40 31,25 1,15 
1100 8,24 90,64 34,15 32,82 1,33 
850 14,5 123,25 36,42 35,38 1,04 


900 100 90,0 36.0 34.0 20 


Катамнез. Обследован в течение 1935 — 1938 гг. После выхода из клиники отдыти 
дома, потом пошел на учебу. Стал живее и подвижнее, чем до болезни. Огмечались перо 
ухудшения: замыкался в себя, шептал, брал одну ы ту же книгу (географический атлас) в -- 
лый день смотрел ша одну и ту же страницу. Такие состояния сменялись ровным настроеья“4 
или необычной для него поднижностью и веселостью. Постепенно ваверстал пропущен 
курс, сейчас учится удовлетворительно. Характерологически изменился: стал пассивным, гог 

‚стичным, холодным и нечутким человеком. 


Биохимические исследования 


Роданистые соединения Глютатион крови 
Количество В ` 
иа Роданиды в мг сего мг за Общий 5н $5 
в куб. см на 100 куб. см сутки 
900 26,47 238,23 35,3 31,9 3,4 
950 28,0 256,0 34,9 31,6 3,3 


Таким образом в состоянии ремиссии количество родавистых соединен! 
в моче и окисленный глютатион крови увеличился вплоть до вёличин, сво 
ственных цифрам у здоровых людей. Со времени выхода из клиники по Е 
стоящее время находится под наблюдением диспансера с диагнозом — шизс 


френия. 


Больная Ч—в, 24 лет; поступила в клинику 26 апреля 1936 г., выписалась 13 мая 19%: 
агноз -— шизофрения. | 
Преморбидная личность шизоидная. Окончила девятилетку. В 9-м классе (18 лет) вч» 
отмечать, что она может передавать мысль на расстояние, значительно позже она поняла, =: 
это чужие мысли. Наряду с этим начала отмечать особое внимание к себе преподавателей !, 
учемиков. 19 лет поступала в вуз. С этого времени, по словам родных, изменился характе | 
стала замкнутой, недоверчивой и подозрительной. Со второго курса замечала, что за нею с 
дят, смотрели куда она идет и что делает. Переживала, плакала, ушла в себя. Училась и 2". 
чилась амбулаторно. С третьего курса отставание в учебе; год не училась (1934 — в. 
обострения процесса), была дома. В 1935 г. училась удовлетворительно. Начиная с 19%' 
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гостояние ухудшилось, начала отставать в учебе, мысленно разговаривает со студентом, кото- 
рого, как ей кажется, она любит. 

Больная удовлетворительного питания. Ориентнрована. Мыслительный процесс слегка 
ускорен, в разговоре больная соскальзывает на побочные, несущественные вопросы и врачу 
приходится руководить и поддерживать беседу. Эмоциональный фон вяло апатичный. Иногда 
неадэкватность в ынмике: улыбка, смех. Считает, что ова больна потому, что врач заразил ее, 
когда она училась еще в школе, что особое отношение к ней на курсах имеет свои причины. 
Дома и здесь в клинике мысленно разговаривает со студентом; голос идет из головы, изнутри. 
Лекарств не привимает,— они, может быть, отравлены, нет полного критического отношевия 
к своей судьбе. В речевых выражениях и моторике заметна манерность, неестественность. 
Сон и аппетит в норме. Упорядоченное поведение. Выписалась самостоятельно — внезапно, не 
закончив срока лечения. Клинические анализы крови и мочи без изменений. Температура 
нормальная. Со стороны биохимических исследований отметим в этом случае нормальное со- 
-держание роданистых соединений в моче и глютатиона крови. 


НЕНУЖНОЕ ИЕ ВИЖ 


Роданистые соединения мочи Глютатион крови в мго/, 


Количество | Роданиды в мг 


Всего в мг 
о на 100 куб. см Общий $Н $-5 
в куб. см мочи а 
850 43,41 368,98 30,00 26,46 3,54 
900 40,15 361,35 31,00‘ 27,00 -4,0 
950 39,35 373,82 30,00 24,95 _ 5,05 
. 930 40,0 379,0 32,0 28,6 3,4 


= № 


У 


Катамнез. Зачетвую сессию не закончила, уехала домой. В 1936 г. училағь в иисти- 
те, с октября 1937 г. постепенно нарастающее обострение процесса ни стационирование в 
ІУ психиатрическую клинику. 


Больная удовлетворительного питания. Ориентирована. Яркие психосенсорные расстройства 
и соеғояние отчуждения своей личности. Она слышит чужие мысли, они говорят о ее болезни, 
звучвости не имеют, ощущает она их в голове. Сейчас находится под гипнозом врачей, кото- 
рые заставляют и внушают ей что делать. Состояние растерянности и страха. На общем 
стеничном фоне эмоций часто неадэкватный смех, отказы от пищи. Клинические анализы 
крови и мочи без изменений, К\/ крови отрицательна. Роданистые соединения в моче сни- 
жены. Со стороны глютатиона крови отмечаются колебания его окисленной формы. Диагноз — 
шизофрения. 


Роданистые соединения мочи Глютатион крови в мго/о 


Количество Роданиды в мг 


Всего в мг 
мочи за 


на 100 куб. см Общий УН 5-5 
ая в сутки 
в куб. см мочи 
800 11,2 _ 89,6 36,42 32,11 4,31 
815 10,1 82,31 35,87 30,42 9,45 . 
900 10,4 93,6 36,14 34 2,14 
36,64 34,82 1,82 
38,48 34,00 4,48 


Рассмотрим данные, полученные у всех больных: 
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Содержание родашыдов в среднем в мг на 100 куб. см мочи 


(І группа больных) 
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изофреники 


(П групва бс 


Среднее Колебания Среднее 
Фамилии содержание Фамилии содержание 

в мго/% в мг в мг% 
д-о . . . . . 8,1 8—8,5 Б-й .... 18,1 
И—....- 8,46 8,2 —9,0 В—а . . 19,02 
Р—а ва 9 8—10,8 С—.. 19,7 
Г-а..... 9,2 8,8 —10 Ч-в . . 22 
К—р ов 9,72 8,8 —12 Л—= . . 23,96 
Р-ч..... 10,36 9—12,30 | Са . . 24 
Ро..... 10,5 9,2 —11,6 р—о . . 24,5 
Б-я МЕР 10,6 10—11,5 Ш-—а . 24,56 
В—а соса 11,5 10,8—12,20 | Ч-а . . 24,62 
Пв..... 11,44 8,24—14,5 В—в . 25,02 
П—в 8 11,7 10,9 —12,4 К-я.. 26,56 
Са 11,9 10,8 —13,9 К—и.. 26,8 
О—я..... 12,30 11—13 Л—п.. 27 
М>..... 12,9 11,4 —13 Во... 28,67 
И—..... 12,96 12 —14 О—й .. 30 
М-—с ес св 12,9 8—15 с-й. . 30,44 
Ю—а Р 14,77 12,31—16,2 Ч—о& .. 36,80 
Тв ..... 14,32 13,81—15,9 К—ц .. 40 
Ш-к.... 15,9 14,5 —17 С—в . . 40,75 
Кй... .. 16,15 16—17 Ч-а . . 42,97 
Св... . 16,2 15,8—18 

Невротикн ж психопаты 

И—о..... 15,3 15,1—16 К—и 24,6 
д... .о. 16,9 15,3—18,69 | 3—о . . 25 
К-а..... 17,71 17—18,79 | Ч-й. 26,64 
Кв... 19,89 18,14—21,48 | К—в . . 27,2 
Кд... • 18,5 |. 17—20 Д—в.. 21,6 
Б-н..... 18,79 18,2—20,5 М-ни. . 28 
Кй... .. 20,5 . 20 21 Фы—л.. 28,5 
К а..... 21,16 16,20— 23,76 | Бо . . 27,86 
Р-н... · 21,1 20,411—21,38 | Д-в.. 29,4 
Ф—..... 21,33 20—22 В—н.. 30 
К-а..... 21,77 20,72—122,30 | Са... 31 
Б—рь .... 23 22—24 П-о . . 32 
Ю— .... 21,5 20,2—27,21 | М-а.. 33 
СТЕНО 24,1 2203 25,24 | Л—а.. 33 
Б-я... .. 24,5 23,7—24,72 | С-ов . 48 


25—30 
20-40 
31,08 31,74 


33,69—341 
26—40 
48,47—48,5 
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Из представленных данных видно, что количество роданистых соедине- 
й в моче у шизофреников первой группы, поступивших в клинику в со- 
оянии обострения вяло текущего процесса, колеблется в пределах от 8,1 

16,2 мг%. У этих больных мы не встречаем более низких цифр содер- 
ния роданидов, которые мы имели у ранее исследованных нами шизофре- 
ков с острым, бурным началом и течением заболевания. 

При анализе клинических картин и цифровых показателей содержания 
данистых соединений в моче у этой группы больных устанавливается опре- 
лечная корреляция: колебание их от 8,1 до 16,2 мг% стоят в связи со 
‚пенью активности и остроты шизофренического процесса. 


Пал групла больных 


189 ГРрулпа БОЛЬНЫХ 


Рис. 1. Родавиды в среднем в мг на 100 куб. см мочи 


У шизофреников второй группы больных с преобладанием в клиниче- 
›й картине симптомов дефекта личности количество роданистых соеди- 
ний в моче выше и составляет от 18,1 до 42 мг%. 

У вевротиков и психопатов содержание роданистых соединений в моче 
леблется в пределах от 15,3 до 48 мг%. Содержание их у этих больных 
иже к цифрам, которые мы имели у шизофреников второй группы боль- 
х, где клинические картины составлялись нз преобладания дефектных 
мотомов личности, чем к цифрам первой группы больных. 


Ра 


Рис. 2. Невротики и психопаты 


Таким образом между минимальным содержанием роданидов у невроти- 
в и психопатов (15,3 мг%) и максимальным количеством их у шизофрени- 
в первой группы больных (16,2 мг%) не устанавливается отчетливой гра- 
ицы, что может иметь свое объяснение, повидимому, в том, что объектом 
аших исследований не являлись больные с острым началом и течением за- 
олевания, а вяло текущие случаи шизофрении с разной продолжительностью 
аболевания и разной степенью обострения медленно и вяло текущего про- 
есса. Следует все же отметить, что цифры содёржания роданистых соедине- 
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ний у невротиков и психопатов в пределах от 15,1 до 17,8 мг% встречаются ~ 
часто; у преобладающего количества больных отмечались цифры от 18 до 48 мг`, 

Данные по глютатиону крови (методика Вудворда и Фрайя) предеть» 
левы нами в трех цифровых таблнцах и трех диаграммах. И цифровые -+ 
блицы, и диаграммы построены нами по единому признаку — нарастанию сё 
щего глютатиона от случая к случаю. В целях избежания громоздкости, и. 
исключили из таблиц и диаграмм равнозначные величины глютатиова дл» 
всех его форм. Рассмотрим эти данные. - 

Общий глютатион крови у здоровых лиц колеблется от 29,3 до 42,33 мг . 
амплитуда колебаний его между минимальным и максимальным содержавкев 
равна 13,03 мг%; у невротиков и психопатов он колеблется от 27,6 до 47,2 мг", 
амплитуда колебаний — 19,6 мг% и у шизофреников 
он дает колебание от 28,8 до 43,56 мг% с амплиту- 
дой в 14,76 мг%. Таким образом диапазон колебавві 
между минимальным и максимальным содержание 
общего глютатиона выше у невротиков, меньше у 
шизофреников и еще меньще у здоровых. | 

Восстановленный глютатион у здоровых лиц дает 
колебания от 26 до 38,95 мг% с амплитудой коле- 
баний в 12,95 мг%, у невротиков—от 24,54 ю 
44,3 мг%, амплитуда равна 19,86 мг% и у шизофре- 
ников содержание его колеблется в пределах 24,51— 
40,2 мг% с амплитудой колебаний 15,66 мг%. И здез! 
диапазон колебаний между минимальным и максималь: 
ным содержанием восстановленного глютатиона выс» 
у невротиков, меньше у шизофреников и еще мевьг» 
у здоровых. | 

Окислёмный глютатион у здоровых колеблется : 
пределах от 2,76 до 3,68 мг%, амплитуда колеба» 
его равна 0,92 мг; у невротиков от 2,43 до 5,4 мг^. 
с амплитудой колебаний 2,07% мге и у юшизофг-. 


Ове. 3. Здоровые 
.—.— общий глютатнои 


а новхан ЫВ ников его содержание колеблется от 1,0 до 7,73 мг. 

глютатиом с амплитудой 6,73 мг%. | 

..-. окисленный глюта- В противоположность предыдущим данным диас! 
тион 


зон колебаний окисленного глютатиона наиболее в». 
Те же обозначения отвосятя СОК у шизофреников, затем идут вевротики и ва 
о следнем месте стоят здоровые. 

Рассмотрим диаграммы (рис. 3,4,5). 

У здоровых кривая содержания общего глютатиона соответствует нарг 
станию восстановленного глютатиона, колебания окисленного глютатиса 
незначительны с максимальной амплитудой в 0,92 мг%, что не отражает 
на характере обеих кривых. У невротиков и психопатов колебания восс::- 

' мовленного и окисленного глютатнона более заметно выражены; там, гг 
нарастает первый — падает второй и наоборот; эти сдвиги сравнительно ве: - 
лики, они совершаются в пределах цифровых величин окисленного глют:’ 
тиона с максимальной амплитудой в 2,97 ыг%, за счет чего и повышает: 
общий глютатион крови. 

Более заметные изменения отмечаются у шизофреников. Здесь тах г. 
как и у невротиков, нарастание восстановленного глютатиона сопровозл: 
ется снижением окисленного и наоборот, однако сдвиги эти более зна’ 
тельны; максимальная амплитуда колебаний окисленного глютатиона 315 
высока и достигает 6,63 мг%. Эти колебания окисленного глютатиона моде 
увязать с психопатологическим з${а{и5’ом больных: у группы больных, г/: 
в клинической картине на первый план выступали эмоционально-волевые 
расстройства, окисленный улютатион держался на низких цифрах; у друг 
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русппмы больных, гле шизофренная симптоматика протекала на фоне аффек- 
"вной напряженности (паранондные формы), окисленный глютатион и давал 
аще эти колебания. Особо надо подчеркнуть, что при наличии у шизофре- 
мков таких значительных колебаний окисленного глютатиона крови, содер- 
каыме как общего, так и восстановленного глютатиона у них почти не от- 
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Рис. 5. Шизофреники 
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личается от таковых у невротиков. Отсюда вытекает, что изменения со сто- 
роны глютатиона крови у шизофреников обусловлены, главным образом, на- 
рушением его окисленной формы. 

На основании представленных данных мы позволим себе сделать следу- 
ющее заключение: 


А 
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1. Изучение динамики колебаний роданистых соединений в моче шик. 
фреников при разных по интенсивности проявления процесса клинически 
картинах шизофрении заставляет думать, что различные показатели скихе 
ния их количеств в моче больных стоят в связи с интенсивностью, акти 
ностью шизофренического процесса; понижение их в моче шизофреникс, 
совпадает с наибольшей остротой развертывания болезненного процесс: 
и наблюдается в тех случаях, где отмечается острая процессуальная сви 
птоматика, будет ли это в периоде обострения процесса при вялом течении 
заболевания, или в случаях с быстрым, бурным течением болезни. С это! 
стороны понижение количества роданистых соединений о моче шизофреня. 
ков, как продуктов обезвреживания токсических веществ’ азотистого обмем, 
отражает только отдельный этап в развитии шизофренического процесса г 
таким образом сближает эти два типа течения шизофренического процесса 
в смысле общих моментов патогенеза и выявления их эндогенно токсической 
природы заболевавия. 

2..На основании наших данных мы не видим основания считать, что 
нарушение синтеза роданистых соединений в организме шизофреников ипо: 
нижение их содержания в моче идет за счет сульфгидрильных групп глютг 
тиона крови, как это считает целый ряд авторов. Наши данные показывают. 
что как количество общего глютатиона крови, так и количество восстан». 
вленной его формы у шизофреников, по сравнению с невротиками и пси: 


патами, не уменьшены; имеющиеся же сдвиги в системе глютатиона кров» , 


обусловлены изменениями в содержании его окисленной формы, роль в зы. 
чение которой как акцептора водорода в процессах обмена мы выше оти 


чали и, следовательно, скорее говорят за нарушение окислительных процес. : 


сов в организме шизофреников, что вполне согласуется с мвогочисленным 


литературными данными. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ВЛИЯНИЕ НОЧНОГО СНА НА КАТАТОНИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ : 


В. В. Наумова 


Харьков 


Из И психиатрической клиники (директор проф. Е. А. Попов) Центрального 
психоневролозического института 


Академик И. П. Павлов высказал ту мысль, что в основе кататониче- 
екого синдрома при шизофрении лежит разлитое торможение коры больших 
полушарий. Торможение это является защитным, предохраняя слабую нерв- 
ную клетку „против угрожающего разрушения вследствие непосильной ра- 
боты *?. Из этого, естественно, вытекает заключение о терапевтическом значе- 
пий сна и покоя. | 


Проф. В. П. Протопопов.укавывает, что помещение шизофреников в спокойную обств- 


вовку, где, по возможности, устранены все внешние раздражения, благоприятно отражается на 
состоянии больных. | 


Лечение шизофрении длительным сном (наркозом) давно уже применяется в исихиатри- 
ческой практике (Клези, 1925), хотя в основу его были положены предпосылки, не имеющие 
ничего общего с павловской концепцией шизофрении. Терапевтический эффект зависит, пови- 
химому, главным образом от перестройки в организме, вызванной длительной дачей больших 
доз снотворного. Проф. Е. А. Попов 3 на основании своего опыта лечения сном шизофреников 
(по Сіоеќа) нашел, что обычно в первое время после лечения наблюдаетсћ более значитель- 
ное улучшение, но оно бывало кратковременным. Через несколько дней улучшение делалось 
менее выраженным, но зато оно оставалось более или менее длительным. Это длительное 
Улучшение проф. Попов объясняет „перестройкой“ в организме, вызванной лечением, а вре- 

менное значительное улучшение первого периода — главным образом отдыхом клеток за ие- 
риод усиленного торможения — сна. 


В связи с вышеизложенным представлялось интересным проследить, как . 
отражается на кататоническом состоянии естественный ночной сон, что мы 
и сделали по предложению проф. Е. А. Попова. Сонное торможение, очевидно, 
так же должно предохранять нервную клетку от действия непосильных для 
нее различных внешних раздражителей и способствовать накоплению сил. 

· П. Павлов (в указанной выше статье) говорит о том, что „продолжитель- 
ное торможение возвращает слабым корковым клеткам на некоторый период 
способность к нормальной деятельности“. Можно думать, что несколько ча- 
сов ночного сна окажутся достаточными, чтобы вернуть клетки к более или 
менее нормальной деятельности, хотя бы на очень короткое время. 

Мы произвели ряд наблюдений с целью проверки этого предположения *. 

ы сравнивали состояние кататоников непосредственно после пробуждения 
от ночного сна с состоянием через несколько часов после пробуждения. Так 


1 Доложено на научной конференции Центрального психоневрологического иметитута 
20 января 1938 г. | 
2 Павлов. Пробная экскурсия физиолога в область психнатрии. 

См. доклад. проф. Е. А. Попова ва терапевтической сессии Центрального психоневро- 
логического института 8 ноября 1935 г. и его выступление на 11 всесоюзном съезде невро- 
ватологов м психиатров (Сов. псих. 1937, № 1, стр. 111 — 112). 

В осуществлении работы нам оказывали помощь лекпомы Иванцова, Зрожевская, Бо- 
родина и Скорикова, за что выражаем им глубокую благодарность. 


7 В. В. Наумова 


о ————————————— о ——————————————д—дЙЙ—. 


как о неподвижно лежащем с закрытыми глазами кататовике часто трух 
судить, спит он или нет, то мы решили, не ожидая спонтачного пробуаз 
ния, будить больного (окликом по имени, прикосновением и т. п.). Это удоќ 
еще и потому, что если ожидаемое нами изменение в состоянии болью: 
кратковременно, то его легко пропустить, ожидая спонтанного пробужден, 


Мы будили больных около 6 часов утра. Так как в клинике обычная дшевная кар 
прекращается и все больные ложатся в постель к 10 часам вечера, то вероятная продал: 
тельность сна была около восьми часов. По пробуждении отмечалась празпаки, по которы 
можно было судить о том, что большой просвулся (открыл глаза, вздохнул, пошевелилеа, в 
тянулся н т. п.), после чего больному предлагались последовательно три инструкции (сет 
поднять правую руку, показать язык) и задавалось четыре вопросаг--На два из них ио: 
было ответить как словами, так н жестом („хотите есть?“ и „вы спали?“), а на два — воњ 
жен был только словесный ответ („назовите ваше ныя” и „скажите да“). Наконец производ 
лись пассивные движения (сгибание — разгибание) в руках и ногах и открывание рта е де 
нроверить наличие моторного негативизма. Прн повторных исследоваинях того же боль» 
порядок раздражителей мевялся. Иногда случалось так, что в 6 часов утра больной оказымы 
уже не спящвм или трудно было определить, спит ош или нет. Ивогда утреннее шоследовия 
все же делалось. На звачении этих исследований мы остановимся виже. 

Часов в 8 — 9 утра м двем исследование по тей же схеме повторялось вшовь е рем 
контроля. Это исследование проводилось в условиях, ни в чем существенном ме отличаввик 
от обстановки первого (по пробуждении) исследования. Повторное исследование произзодаме 
как тем же самым лицом, так н другим, но какого-либо различия в зависимости от их 
отмечено не было. 


Переходим к описанию полученных нами результатов. Приводя ирот 
колы тех опытов, где изменений по сравнению с обычным состоянием бол 
ного не наблюдалось, в видах экономии места ограничнваемся этим указака 
не воспроизводя всего протокола. | 


1.— Больной З—ев, 19 лет. Заболел в ноябре 1936 г. Стал подозрителен. Покушамя в 
самоубийство, после чего был помещен в клинику. В клинике лежал неподвижно в посте» 
весь день. Не отвечал на вопросы, не выполнял инструкций, был мутичен. Ел из рук, 

Противодеёствия при пассивных движениях у больного ме наблюдалось, поетому ив. 
дальнейшем об этом упоминать не будем. 

Протокол 1. 15 января 1937 г. Больной разбужен в 6 часов 30 минут. При п 
открыл глаза. Вопрос: „Вы спали ?* Ответ: „Да“. Вопрос: „Хотите есть?“. Ответ: „Да“. Са 
жите „да“. Больной повторяет „да“. „Назовите свое имя“. Ответ: „Гриша“. Инструкции ест 
показать язык, поднять правую руку — все выполнил. 

При контрольных исследованиях с 10 часов утра больной был мутичен, шиструкцай : 
зыполнял, только на предложение показать язык больной слегка раздвинул губы. 

Протокол 2. 17 января. Разбужен в 6 часов 15 минут. При пробуждении открыл гиз 
протирал их рукой, смотрел вокруг. Вопрос: „Вы спали?“ Ответа нет. Вопрсс: „Хотите ест” 
Ответ: „Да“. „Назовите свое имя”. Ответ: „Гриша“. Скажите „да“. Больвой повторил „д 
Выполнил все инструкции. 

При контроле в 9 часов 30 минут назвал свое имя; на вопросы о том, спал ли оние м 
ответил не словами, а только кивком головы. Инструкций не выполнил, во делал легкве дш 
шения к выполнению инструкций. Дальнейшие исследования в этот день не были произвецеки 

Протокол З. 22 января. Разбужен в 6 часов 30 минут. При пробуждении открыл гия 
сказал „а“. На предложенные ему вопросы ответил словами, назвал свое имя. Выполнил ве 
предложенные ему инструкции. 

При контрольных исследовашиях после 9 часов утра не выполнил ни одной ииструца 
на вопросы отвечал восклицаниями: „их“, „эх“, „ам“, „гав“ и т. п. 

Протокол 4. 24 января. Разбужен в 6 часов 30 минут утра. При пробуждении отри 
глаза. На вопросы больной не отвечал н инструкций не выполнял. При контрольном опыт- 
то же состояние. 

Протокол 5. 27 января. В 6 часов утра не спит, лежит с открытыми глазами Нов 
спал. Выполнил инструкцию сесть и показать язык. В ответ на инструкцию подвять ораз» 

ку — поднял левую. На вопросы, спал ли он, хочет лы есть, ответил на оба вопроса „’ 
вал свое имя. По инструкции повторил сказанное ему слово. 

При контрольном исследовании в 9 часов утра был мутичен, ие выполиял шиструци 

Выводы. У больного З—ева мы наблюдали 4 раза из 5 после пробуждения выпен 
ние ниструкций, ответы на вопросы словами. При контрольных исследовашиях днем больны 
не выполнял инструкций и был мутичен или (один раз) отвечал бессмысленными восклицания. 


2. — Больной В—ев. Заболел в 1936 г. В клинике с января 1937 г. Был мутичен, возиш. 
мял инструкций, оказывал противодействие при пассивных движениях. Наблюдался отм м 
пищи, воопрятен. Весь день лежит в постели, укрывшись с головой одеялом. 


Влияние ночного сна на кататонический синдром при шизофрении 7 


В январе 1937 г. исследование было проведено 7 раз, но ни разу изменений не отмеча. 
алось (протоколы от 6 до 12 включительно). Следует отчетить только, что в протоколах 
г 6 до 10 у больвого отмечались обычные признаки пробуждения (открыл глаза, вэдохнул, 
ощевелился и т. п). В протоколах же 11 и 12 викакой реакции со сторовы больного при 
робуждении ие отмечалось, тек что трудно определить, спал ли больной. 

. феврале состояние больного несколько изменилось: он стал сам есть и вногда выхо- 
мыть в уборную, но оставался мутичным, не выполнял инструкций, лежал весь день в постели. 

В феврале исследование было произведено 5 раз. В двух случаях (протокол 14 м 16 от 
6 м 21 Февраля) никаких изменений не маблюдалось. Оба раза трудно было установить, когда 
ольвой проснулся. В трех же случаях отмечалось следующее: 

Протокол 13. З февраля 1937 г. Ночью спал. В 6 часов утра не спит. При исследовании 
оказывал небольшое противодействие при пассивных движениях в конечностях. В нижней че- 
люети при пассивных движениях сопротивления нет. Все предложенные ему инструкция вы- 
толнил. На все вопросы ответил словьми. На вопрос, хочет ли он есть, ответил фразой: „Если 


дъдите— буду есть“. При контрольных исследованиях с 9 часов утра был мутичен, инструкций 
ве выполнял. 


Протокол 15. 18 февраля. Разбужем в б часов 40 минут. При пробуждении больной 
кашлямул, открыл глаза, посмотрел вокруг. Противодействия при пассивных движениях не наблю- 
далось. Больной назвал свое имя; на вопрос, хочет ли он есть, ответил утвердительным кив- 
ком головы. Инструкций не выполнил. Через 21|; часа больной совершенно перестал реаги- 
ровать на вопросы и появилось противодействие при пассивных движевиях. 

Протокол 17. 23 февраля. Ночью спал. В 6 часов 20 минут при пробуждешин поза 
н повеление не изменились. Больной вазвал свое имя. На вопрос, хочет ли он есть, ответил: 
„Если что есть — принесите кушать“. Инструкций не выполвил. 

При контрольных исследованиях через З часа был мутичен. 

так, у больного В—ва в З из 12 опытов мы наблюдали после сна ответы на вопросы 
_и выполнение инструкций, что не наблюдалось более при контрольных исследованиях. 


3.— Больной П — ый, 30 лет. Анамнез неизвестен. В клинике с июня 1936 г. Вначале 
таллюцинировал, был подозрителен. Потом постепенно развился кататонический синдром. 
Больной лежит всегда в постели, оказывает сопротивление при пассивных движениях, мутичен, 
виструкций не выполняет. Опрятен. 

Протокол 18. 25 декабря 1936 г. Разбужен в 6 часов. При пробуждении глубоко вэдохнул. 
В ответ на инструкцию показать язык — шевелит губами, открыл рот. На инструкцию сказать 
„да“ — так же шевелит губами. Других инструкций не выполнил и на вопросы не отвечал. 

При контрольном исследованив никакой реакции на вопросы ме отмечалось. 

Протокол 19. 26 декабря. Ночью спал. При пробуждении з 6 часов 30 минут реакции 
вря пробуждении не отмечается. Инструкций не выполнил. В ответ на один зопрос—тшевелит 
губами. При контрольном исследовании не отмечалось и этого. 

Протокол 20. 28 декабря. Разбужен в 6 часов. При пробуждении вздрогнул, открыл 
глаза. Никаких перемен по сравнению с обычным состоянием не отмечалось. 

Протокол 21. 30 декабря. Разбужен в 6 часов 30 минут. При пробуждении открыл 
глаза, посмотрел, приподнялся и сказал: „Чего вам надо?“. На предложенные ему вопросы 
но отвечал и инструкций не выполнил. При ковтрольном исследовании мутичен. 

Протокол 22. | января 1937 г. Разбужен в 6 часов 45 минут. Вздрогмул, открыл глава. 
На вопросы, хочет ли он есть и спал ли, не ответил. На просьбу сказать слово „да“, шевелил 
губами, шептал неразборчиво. Инструкций не выполыил. При контрольном исследовании ника- 
кой реакции на вопросы не отмечалось. 

Протокол 23. 4 января. Разбужен в 6 часов 30 минут, открыл глаза. Инструкцию сесть 
и показать язык выполнил тотчас. В ответ на заданные два вопроса— шевелит губами. При кон- 
трольвом исследовании никакой реакции на вопросы н инструкции ие отмечается. 

Протокол 24. 9 января 1937 г. Ночью спал. В 6 часов 20 минут равбужен, вздохнул, 
открыл глаза. На просьбу сказать „да“ — шевелит губами. То же ма вопрос — спал ли он. На 
вопрос, хочет ли он есть, сказал: „Чего вы хотите? “— заплакал и лег. Инструкции сесть, поднять 
правую руку, показать язык —все выполнил. При контрольном исследовании мутичен, реакции 
на вопросы нет. 

Таким образом у этого больного было проделано 7 исследовавий. В двух случаях (про- 
токолы 24 и 23) больной выполнял все инструкции и в ответ на вопросы шевелил губами. 
В трех случаях изменения были очень слабо зыражены и в одном случае никаких перемен 
не отмечалось. = 

4. — Больной К— ук, 35 лет. С апреля 1936 г. мутичен, не выполняет инструкций, иаблю- 
дается противодействие при пассиввых движениях. Всегда лежит в одной и той же позе на 
правом боку с согвутыми и приведенными к туловищу конечностями. Опрятен. Ест иногда из 
Фук, иногда сам. 

Протокол 25. 25 декабря 1936 г. Разбужен в 6 часов утра, пошевелился, дрожь в веках. 
Инструкция сесть: больной пошевелил плечами, но ве сел. На просьбу сказать слово „да — 
что-то шепчет. На вопрос спал ли оч — утвердительно киаает головой. Противодействия при 

пассивных движениях в руках нет. При контрольном исследовании с 9 часов утра никакой 
реакции на вопросы не отмечается. После этого исследоваине было промзведено еще 6 раз 
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(протокол 26 от 26 лекабря; протокол 27 от 28 декабря; протокол 28 от 30 декабря; протсь 
29 от 1 января 1937; протокол 30 от 4 января и протокол 31 от 9 января). Перемен в сос». 
няни больного не отмечалось. Следует отметить, что в трех случаях (протокол 26, 30 и: 
ири пробуждении перемен в позе и поведении ие отмечалось. 

аким образом в этом случае из 7 исследований только в 1 случае были мебольж» 
изменения (шевелил губами, кивнул головой). 


5.— Больной П—и, 20 лет. Болен е ноября 1936 г. Ввачале высказывал бредовые изз 
преследования, отказывался от еды, тихо говорил. Потом стал все время лежать в посте 
еделался мутнчным, появился симптом „воздушной подушки“, восковидная гибкость. То бы, 
неопрятен, то задерживал мочу и кал. 

Протокол 32. 3 февраля 1937 г. Ночью епал. В 6 часов утра ме спит. При пассивны: 
движениях — противодействие. На вопрос, спал ли ом — шевелит губами. Инструкцию подшять ас» 
вую руку выполнил. При контрольном исследовании в З часов реакции на вопросы нет шиказой 

ротокол 33. 16 февраля. Равбужен в 7 часов 20 минут; при пробужденим глубовс 
вздохвул. Ивструкцию сесть выполнил. Ивструкцию поднять правую руку выполшил, оса» 
дующие инструкции н вопросы остались без ответа. При контрольном исследованым перемек 
во отмечалось. 

Протокол 34. 18 февраля. Исследование в 6 часов 30 минут началось с определения прот 
водействия в конечностях и нижней челюсти. Противодействия не было. После этого больноиу 
предлагались инструкции ы задавалксь вопросы, но реакции на них не было. При коатрољ- 
ном исследовании в 9 час появилось противодействие при всех пассивных движениях. 

Протокол 35—21 февраля и протокол 36—23 февраля. Никаких изменений по сравженаю 
є обычным состоянием не отмечалось... Оба раза больной ночь спал, а перед началом иссле 
дования в 6 Часов и в 6 часов 40 минут утра не спал. 

Протокол 37. 5 марта. Разбужен в 6 часов 50 минут. Проснувшись, открыл глаза. Њ 
вопросы не отвечал и не выполнял инструкций. Противодействия при пассивных движении 
в ковечиостях нет. При ковтрольном исследовании в 9 часов оно появилось вновь. 

Протокол 38. 11 марта. Разбужен в 6 часов 30 минут. Первую предложенную ому ве . 
етрукцию (сесть) выполнил, в дальнейшем инструкций не выполнял. При контрольном исем- 
дованин в 9 часов утра ни одной ииструкции не выполыил. 

Итак, у большого П – ва из 7 нсследований в двух не наблюдалось никаких перемея 
(протоколы 35 и 36). В остальных случаях были изменения, но они обычно были выражены | 
только при первой после пробуждения ннструкции (протоколы 33, 34 в 36). 


6.— Больной П—ко 20 лет. Заболел в августе 1937 г. Ушел из дому и через ыесяц бы 
найдем в стоге сена раздетым и крайне истощенным. Был мутичен, не ел. В таком состоянии 
поступил в клинику в сентябре 1937 г. В клинике так же мутичев, не реагирует ма окру: 
жающее, все время лежит, ие выполняет инструкџаї. Некоторое время наблюдались всскс- 
видная гибкость и симптом „воздушной подушки“. 

Протокол 39. 24 сентября 1937 г. Разбужен е 6 часов 10 минут; вздрогнул, џшсшевели 
плечами, дрогнули веки. Перемен в состоямии бодьного не ваблюдалось. 

Протокол 40. 26 сентября. Рагбужен в 6 часов 20 ыннут, при пробуждении открыл глаз 
На вопрос, хочет ли он есть— кивнул отрицательво головой. На просьбу назвать свое имя 
шевелит губами. Инструкций не внооляил. При контрольном исследовании реакции ют 
вопросы нет. 

Протокол 41. 30 сентября. Разбужен в 6 часов 20 минут, при пробуждении открыл глаз. 
Перемен в состоянии больного ве отмечалось. | 

Протокол 42. 4 октября. Разбужен в 6 часов утра. На вопрос, хочет ли он есть— кивнул 
утвердительно головой. На последующие вопросы и инструкции реакции вет. При коитроль- 
ных исследованиях с 9 часов утра реакции ва вопросы нет. 

После этого исследование было произведено еще три раза (протокол 43 от 6 октября; пре- 
токол 44 от 10 октября и протокол 40 от 11 октябри). Большого будили между 6 и 6!|. часами. 
Перемен не наблюлалось. 

Таким образом у больного П-ко из 7 исследований в 2 после пробуждения отмечались 
изменения. При этом больной реагировал только на первые предложенные ему вопросы. 


7.— Больной К— к, 40 лет. Болен с августа 1935 г. Вначале был возбужден, галлюциия- 
ровал. С октября у больвого стал развивалься кататонический синдром Больной стал посто- 
янно лежать, не выполнял ивструкций, был мутичен, импульсивен. Наблюдалось противодей- 
етвие при пассиввых движениях особенно выраженное в вижних конечностях. Ел обычво из 
рук, реже самостоятельно. Опрятен. В таком состоянии был стун два года. 

Протокол 46. 16 сентября 1937 г. Разбужен в 6 часов утра. Инструкцию сесть выпол- 
мил. Инструкцию подянть правую руку выполнил. Язык не показал. На первый предложенный 
зопрос („вы спала?“)—ответил утвердительнь м кивком головы. На последующие вопросы пе 
отвечал. При контрольном исследовавии после 9 часов реакции на вопросы нет. 

Протокол 47. 20 сентября и протокол 48 от 21 сентября. Оба раза разбужеин в 6 ча- 
сов утра, проснувшись, открывал глаза. При исследовании перемен не отмечалось. 

Протокол 49. 11 октября. Разбужен в 6 часов 25 минут. при пробуждения открывает 
тлева, протирает их руками. В ответ на один из предложенных вопросов („вы спалу?“)— 


» 
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кивнул головой. На инструкцию подиять правую руку — двигает правой рукой, не поднимая 
ее шад одеялом. 
При контрольном исследовании днем на вопросы не реагировал и инструкций не выполнял. 
Протокол 50. 15 оқѓября. Разбужен в 6б часов утра. Открыл глаза и потянулся. Вы: 
полнил инструкцию показать язык. В ответ на вопрос, хочет ли он есть — что-то прошептал. 
При контрольных обследованиях этих явлений на наблюдалось. 
Итак, у больного К—ка из 5 нсследований в З мы наблюдали, как после сна больной вы- 
воднял инструкции и в ответ на вопрос шевелил губами. 


8.— Больной Н — ов, 29 лет. Болен с августа 1934 г., вначале высказывал бредовые идеи 
иреследования и воздействия С октября 1934 г. мутичеи, не выполняет ичструкций; при пас- 
епвпых движениях иаблюдаотся противодействие. Ест из рук. Опрятен.“ Некоторое время у 
больного наблюдалась восковая гибкость. В январе 1936 г. больной несколько раз вставал и 
молча ходил по палате; после этого опять стал все время лежать в постели. Глаза всегда за- 
крыты. Тремор век. 

С 16 по 26 сентября 1937 г. проведено 6 исследований (протоколы 51, 52, 53, 54, 55 и 56). 
Изменений в состоянии больного не отмечалось, за исключением того, что один раз больной 
выполнил одку инструкцию. Р 


9.— Больной Д—ин, 22 лет. Болен с января 1937 г. Вначале галлюцинировал, высказывал 
бредовые иден преслелования. С апреля же стал мутичен, все время лежќт в постели, не вы- 
полияет инструкций. Наблюдается противодействие при всяком пассивном движении. Неопря- 
зен. Ест из рук. У этого больного исследование было проведено 7 раз, с 17 сентября по 
15 октября 1937 г. (протоколы 57, 58, 59, 60, 61, 62 и 63). Изменений в состоянии боль- 
вого после сна не отмечалось. 


Таким образом мы наблюдали иногда у кататоников после ночного сна. 
изменения в состоянии, выражавшиеся в том, что больные отвечали на во- 
просы и выполняли инструкции. Всего из 63 исследований изменения после 
сна наблюдались в 25 случаях, а именно—у 7 больных из 9. В числе слу- 
чаев, не давших изменений, было 12 таких, где нельзя было с точностью 
установить, спал ли больной, когда к нему подошли или когда ясно было, 
что больной уже проснулся сам до начала эксперимента. Собственно го- 
воря, эти случаи не свидетельствуют ни за, ви ‘против предположения, вы- 
сказанного в начале этой работы. Вполне возможно, что у больного к тому 
времени, когда начался опыт, период улучшенного состояния уже окон- 
чился, т. е. что мы пропустили этот момент. Можно было бы и совсем не 
приводить этих случаев, но мы не считали себя вправе произвести одно- 
сторонний отбор материала. 

Длительность наблюдавшихся изменений в состоянии бывала различна. 

Иногда улучшение длилось, вероятно, только несколько секунд, судя потому, 
что больной, правильно реагируя на первые 1—2 раздражители, на после- 
дующие уже не давал реакции (см. протоколы 33, 34, 38, 40, 42, 46). 

ногда же этот период длился минуты (например протоколы 5, 13, 
17, 19, 24, 32 и др.). Во всяком случае, через два часа после пробуждения 
нам ни разу не удавалось отметить этих изменений. Следует отметить, что 
никогда не наблюдалось, чтобы больной в более поздние часы (при контроле} 
был менее заторможен, чем при пробуждении. Этот факт с определенностью 
свидетельствует о том, что отмеченные выше измечения в состоянии больного 
не могут быть отнесены за счет случайных колебаний. 

| Как же можно объяснить эти факты? Единственное объяснение, как нам 

‚ кажется, заключается в том предположении, которое мы высказали в начале 
этой работы. Корковые Е во время ночного сна были предохранену 

° ФТ действия сверхсильных для них раздражителей и находились в состояник 

торможения, благоприятствующего ‚течению восстановительных процессов. 

осле пробуждения они (клетки) оказались более или менее способными к не- 
которой деятельности. Наше наблюдение над действием ночного сна иа ката- 
тоников является еще одним аргументом в пользу значения охранительной 

терапии. Е 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


О ЛЕЧЕНИИ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА УВЧ 


Доктор медицинских наук З. А. Гуревич и С. М. Рабинович 
Харьков 


На Всесоюзной конфереиции по УВЧ в мае 1937 г. Вяльчур и своем докладе о леан ' 
заболеваний д. н. с. указал, что из четырех случаев рассеянного склероза ни один ве м, 
э®бодряющего результата. Он указал также, что после 5—6 сеансов з некоторых случаях кр’. 
ковременное улучшение вновь смешялось ухудшением. В сборникё, изданном кове . 
институтом (Лихтерман, Бородина и др. 1936 г.) ы посвящевном терапевтическому прииейе 
шию коротких волн, приводятся результаты только трех случаев лечевня рассеянного склер 
короткими волнами; из них в одном случае, где был проведен курс лечения УВЧ, инка» 
‚улучшения состояния больного ме произошло, в другом случае, где вместе с короткими вол | 
намн проводились морские ваниы, диатермня, массаж иижних конечностей, двухкамериы 
ваниы—улучшения в состоянии больного также не произошло. Наконец в третьем а гр | ` 
вместе с короткими золнами было проведено лечение морскими ваннамн, массаж и - ВОО 
форез к копЦцу курса лечения было отмечено значительное уменьшение гипертоник мы 
нижних конечностей и улучшение походкн, без каках-либо других существенных сдвигов з 
состоявии нервной системы. До применения коротких волн больной дважды был в клини! 
тдө получали морские ванны, шод - иовофорез, диатермию и др., при этом ни субъективного, п 
объектизного улучшения не было отмечено. Авторы считают возможным предположить чи 
улучшение, достигиутое при последнем курсе лечевия, зависело в значительной мере от пр! |. 
менения УВЧ. Последние оказали здесь более значительное антиспастическое действие, чи]. 
ранее применявшаяся больным диатермия гнпертонированных мышц. 

Ряд исследователей установил, что УВЧ даже при слабых дозах оказывают тепловое 
лективное действие на глубоко расположениые органы м ткани (Либесвя, Френкель}; пою 
шают проияцаемость гематоэнцефалического барьера (Славский); действуя сосудорасширяющь | 
расширяя капилляры и артериолы и вызывая крововаполяение — улучшают кровообращевие 1 
питание тканей, способствуют более быстрой резорбцим аоспалительных продуктов (ПФлок. 
Слазский); могут при язвестных условиях оказывать бактерицидное действие (Лабесни, Фрег 
кель); оказывают значительное антиспастическое действие. 

При сильных дозах электропирексии Шмидт отмечал хорошие результаты, которые мояк 
объяснить рассасыванием бляшек. Ему удалось получить весьма благоприятвые результаты. 0, 
лечил электропирексией свыше 100 больных, причем результаты лечения варьировались я 
полного выздоровления до значительного улучшения. На основании своего большого опт 

идт, заключает что это лечение имеет определенную ценность. 

Мы в вашей практике не пользовались последним методом, ибо хотя Шмидт и получи 
хорошие результаты, во этот метод лечения чрезвычайно утомителен, между тем почти вом 
авторами отмечается, что всякие процедуры, утомляющие больных с рассеянным склерозои 
ше должны применяться. 


То обстоятельство, что УВЧ, как это установил ряд авторов, обладге 
бактерицидным, антиспастическим и рассасывающим действием, позволил нан 
применить этот метод в слабых дозах (атермальных) при рассеянном скле 
розе. В неврологические клиники и физиотерапевтическое отделение Централ» 
ного психоневрологического института поступило за период с апреля 1937: 
по апрель 1938 г. 9 больных с рассеянным склерозом. Случаи эти следующее: 


1.— Больной Лад; поступил во П неврологическую клинику 9 февраля 1937 г. е жалобам 
на слабость в ногах, главным образом правой ноги, слабость в правой верхней коночиост 
потерю чувствительности в правой руке, перестезии в правом бедре, боли в поясвице. Боь. 
ным себя считает в течение трех лет. 

В неврологическом статусе при поступленив: авизокория $ > д. нистагмоядаые толчи 
при взгляде вправо, влево и вверх. Левый угол рта при покое и при оскаливании ниже правого, 
стлаженность правой носогубной складки. „Навязчивая улыбка” и „навязчивый смех“. 

В правой нижней конечности: >«тизное поднимание возможно в тазобедрениом суете, 


: 
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о угла в 45°; небольшая ограниченность при сгибании в колениом суставе, новозмомиость 
гибания в голеностопном суставе (за счет контрактуры); гипертония, тремор всей правой 
ыижней конечности. 


гравичевное движение цальцев левой нижней конечности; снижение мышечной силы 
правой осрхней конечность — динамометрия 35. 

ефлексы с Ысерз и їгісерѕ живые — з >> а, зіу[о-гайіа[. — вялые, коленные—высокие—@>>5, 
хилловы высокие —4 >> з, брюшные отсутствуют, кремастерные — справа отсутствует, подо- 
лвенные извращены, наличие с сбемх сторои, резче справа, рефлексов: Бабинского, Оппенгейма, 
`ордона, Шефера, клонус стоп. 

альценосовая проба — грубый промах; положительный феномен Ромберга и Сарто. Ата- 
‚сия при ходьбе, ходит медленно, широко расставляет поги, опирается ма левую иогу, правую 
ог лишь немного сгибает в колене, ходит, опираясь на палку. Периодические задержки моче- 
:спускания. 

Больной с 25 февраля по 2 апреля получил 13. сеансов УВЧ; кроме того получал курс 
‚нутривенных вливаний уротропина с глюкозой. 5 марта у большого отмечалось резкое умевь- 
пение ограничения при сгибавии в правом коленном суставе, несколько увеличилась возмож- 
зость сгибания и голеностопном суставе. Гипертония правой нижней конечности значительно 
уменьшилась, мышечная сила в правой верхней конечности возросла, динамометрня — 50. Сила 
ссибавыя и разгибавия во всех частях правой няжней конечности узеличилась. Исчезли кло 
вусы стоп. Симптом Ромберга— отрицательный, Сарто—при длительном исследовании — полош: · 
тельный. 


16 марта улучшение продолжается, больной очень хорошо ходит без палки. В ацрел: 
1937 г. бользой с значительным улучшением был выписан из клиники. 

1 декабря 1937 г. больной повторно поступил в 1 неврологическую клинику; жалобы 
то же, что и при предыдущем поступлении. В статусе больного: анизокория $ >> 4, нистаг- 
моидные толчки ротационного характера, тремор пальцев вытянутых рук, снижение мышечной 
силы правой конечности, коленные и ахилловы рефлексы а >> ѕ, повышены. Брюшные — 
отсутствуют. Клонусы стоп. Рефлексы Бабинского, Оппенгейма резче выражены справа. Грубый 
промах при пальценосовой пробе, атаксия при ходьбе. Больной в клинике пробыл месяц. 
Повторное лечение УВЧ ие проводилось; во время пр-бывания в клинике улучшения в состоянии 
больного не отмечалось. Был представлен на БТЭК и переведен в иявалиды второй группы. 


2.—Больной Л—ко; поступил во П неврологическую клинику 31 марта 1937 г. с жалобами 
ва слабость в нижних конечностях, левой верхней конечности, сильное дрожание в обеих 
нижних и особенно левой конечности, невозможность сгибания в колене левой ноги, боли в 
коленных суставах, частые позывы к мочеиспусканию. Болен в течение 9 лет. 

В неврологическом статусе при поступлении: зрачки несколько сужены, конвергенция ие- 
достаточна. Правый угол рта в покое и при оскаливании чуть ниже левого; язык при высовывании 
отклоняется вправо. Поза больного — пассивная. Снижение мышечной силы в левой верхней 
конечности; динамометрия я — 35, а — 70. Небольшой интенционвый тремор, главным образом 
справа. Ограничение активного и пассивного сгибания в нижней правой конечности, в тазо- 
бедренном и коленном суставе. Снижение мышечной силы сгибателей м разгибателей в про- 
ксимальной части правой нижней конечности. В левой нижней конечности: почти полное 
отсутствие активного сгибания в тазобедренном, коленном, голеностопном суставах и пальцах, 
резкое снижение мышечной силы во всех сгибателях м разгибателях левой нижней конечности 
(ва 1 и 2). Небольшой тремор головы. 

Рефлексы: с Ысерз — живые, з>@ с ќгісерѕз — д — живой, з — очень высокий, зѕќуіо- 
га !а] — 4 — понижем, ѕ — очень высокий; коленные $ — очень высокий, ахилловы — высокие, 
поликинетичны. Брюшные — отсутствуют; кремастерные Я — ослаблен, з — отсутствует. При вы- 
зывания подошвенного — с обеих сторон вызывается рефлекс Бабинского. Патологические ре- 
Флексы: Бабинский, Россоличо, Жуковский; слева также Мендель - Бехтерев. При вызывании 
коленного и ахиллова рефлексов — клонус стоп и тремор обеих нижних конечностей. Постоян- 
ноо ощущение холода в дистальных частях нижней комечности. Периодические частые позывы 
к мочеиспусканию. 

5 апреля по 19 мая больной получил 20 сеансов УВЧ, кроме того больной получал 
салицилаты, внутривенно — глюкозу с уротропином, массаж верхних и нижних конечностей. 
9 апреля больной отмечал, что чувствует себя несколько лучше, начал двигать пальцами ора- 
вой м левой ноги; раньше эгого не было. Также отмечал, что легче сгибаег колено левой моги. 

апреля отмечал. что позывы к мочеиспусканию уменьшились. 25 апреля активное сгибаные 
в тазободреннсы суставе, также. коленном и голеностопном левой нижней конечносты восста- 
завливается. Тремор конечностей значительно меньше. 4 мая —активное сгибание в тазобедрен- 
ном суставе слева, раньше почти совершенно отсутствовавшее, сделалось сейчас возможным; 
также стало возможным активное сгибание и разгибание слева в коленном и голеностопном 
суставе и пальцах; мышечная сила в левой нижней конечности несколько увеличилась. Также 
и в правой нижней конечносги увеличились активные движения; возросла также месколько и 
мышечная сила. 15 мая в правой нижней конечности спастическая гипертония значительно 
уменьшилась по сравнению с состоянием при поступлении. В левой нижней конечности актив- 
ное сгибание в коленном суставе почти полностью аосстановилось (раньше почти полностью 
отсутствовало); также несколько лучше активное сгибание и разгибание в голеностопном сустево 
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и пальцах. Значительно уменьшились позывы к моченспусканию. 28 мая больной был выпал |. 
с небольшим улучшением, мо оставался иетрудоспособным. 
Вторично поступил в клинику 11 воября 1937 г.; во время пребывания дома 

почти нө отмечал, может быть усилился интенциовный тремор в правой руке. Больной 
поступлевин производил впечатление тяжело истощенного человека; он получил снова 12 се|- 
сов УВЧ, внутрь—иодистый калий, внутривевно—вливания уротропина с глюкозой. 15 иозби|: 
большой жалуется на усилившийся тремор рук: не может совершенно писать правой руно | 
23 ноября интенциониый тремор в руках, особенно в правой, значительно усилился, усилят 
также и тремор головы. 25 ноября попрежнему грубое нарушение сфинкторов, частые позыъ 
к моченспусканию, задержка стула. 1 декабря — нарастание спастики в нижинх ковшечвостп 
В левой руке, особенно в кисти, также нарастанне явлений пареза. Иногда насильствезвьі 
смех: 11 декабря нарастают явления пареза, интевция усилилась, ощущает общую слабост 
головные боли, боли в суставах. 19 декабря явления спастики в нижних конечностях медлев 


нарастают, особонно слева. 27 декабря больной зыписывается, метрудоспособен. 


3—Больной У—вич. Поступил во | неврологическую клинику 21 марта 1937 г. Нах 
заболевания с 1930 г. В неврологическом статусе: анизокория = > 4, вертикальный ивента 
Наклонность к флексорной установке пальцев правой руки. В правой кисти сгибаные оллыа 
совершается с ослабленной силой. В правой верхней конечности гипертония флексорвого таз 
и звачительное снижение мышечной силы; справа — активное движение в инжией ковечист 
невозможно, иногда удается разгибание. Резкая спастика. Пассивные движения совершактс 
с трудом. Стопы в положении рез едшпо ~ уагиз. Рефлексы с Ысерз, ітісерз, зіуіо-гғайіа!. спра». 
резко повышены, резко выраженный симптом Вартонберга справа. Коленные рефлексы позы’ | 
шены с обенх сторон. Клоноид стоп. Брюшные и кремастерные рефлексы отсутствуют. ! 

Больной, цачишая с 15 апреля, получил 20 сеансов УВЧ, кроме того получал салицилать, 
внутривенное вливание уротропича и глюкозы, массаж. 23 апреля больной отмечает некоторое 
улучшение движений в нижних конечностях 28 апреля отмечает заметное улучшевие двизе. 
ний в нижних конечностях. 8 мая— улучшение движенай в нижних конечностях, в левой больш» 
чем в правой. 4 июня ограничение активных ы пассивных движений в правой кисты несколы: | 
уменьшилось, явления спастической гипертонии в нижних конечностях звачительно умевьях | 
лись. Несколько восстановились активные и пассивные движения в нижних конечностях. 

В ответ на наш запрос, в марте 1938 г. больной сообщил, что после пребывания в кг 
нике он чувствует себя лучше, раньше он не мог стоять на ногах больше 5 мивут, теперь хе 
после лечения, он может стоять в течение 30 минут; может сам на костылях выходить из доз. 
чего раньше также не мог делать. Правая рука раньше была настолько слаба, что ие ит 
карандашом написать письмо, сейчас может правой рукой подиять 20 фунтов. Раньше ве ис 
совсем двигать левой ногой, сейчас может ее подтянуть даже несколько раз. 
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4.—Больной Б – вец. Поступил во П неврологическую клинику 18 февраля 1937 г. с жалг 
бами ма слабость нижних и верхних конечностей. Двоение в глазах, чувство опоясывания ! 
нижней части грудной клетки, чуаство ползания мурашек. Началось заболевание три гол 
тому назад, когда стал отмечать нарастающую слабость в инжних конечностях. В невролог 
ческом статусе: вистагм, более выраженный при взгляде вправо, отклонение языка вора» 
слабость нижних конечностей и менее выраженная—верхних. Патологически вмсокые суховамл 
нме рефлексы; клонусы чашек и стоп. Брюшные рефлексы‘ отсутствуют. 

С 15 мая больной начал получать УВЧ и до 27 июня получил 20 сеансов. До лечевт 
УВЧ проведен курс вливаний уротропина и глюкозы, курс ивъекций биохииоля, однако, 6е 
какого-либо значительного эффекта. 20 мая больной отмечает значительное улучшение в обще 
еостоянии; наросла сила в руках, чувствует себя значительно бодрее. 8 июня у больного 382 
чительно наросла мышечная сила, больной самостоятельно или при помощи костылей деле 
хо коридору несколько шагов. Умеиьшилось дрожание в ногах. 9 июня больной упал при 1 
вытке ходить. После 14 УВЧ сеансов у больного яачинается ухудшение. 13 июня отмечается 
недержание кала. 20 июня некоторое ухудшение, больной отмечает слабость в ногах. 25 июн 
больной выписывается. В статусе особых изменений нет. Больной нетрудоспособен. 


5 —Больной С—ков. Поступил во П неврологическую клинику 29 сентября 1936 г. 

В 1929 г. находился в стационаре южных дорог с диагнозом зсегоѕіѕ дізѕзетіпаќа, меодио” 
кратно являлся в диспансер по поводу эпилептических припадков, появляющейся иногда см' 
боети в левых конечностях, также ухудшения речи. 

В неврологическом статусе при поступлении: при оскаливании зубов слегка отстает левый уго 
рта. При фонации — легкое отставание правой небной дужки. Голос чистый, несколько глухої 
Справа в верхней конечности чуть повышенный тонус. Рефлексы с Ысерз, ќгісерѕ, коленные ; 
чуть больше 4, брюшные — слева отсутствуют. Нарушена психика и речь. Больной получал 
иод внутрь, гальванический воротник. 15 октября в неврологическом статусе отмечается та # 
разница в сухожильных рефлексах, тонус справа чуть ниже, чем слева. Брюшвые слева зиз 
тельно хуже, чем справа и очевь быстро истощаются. При пальцевосовой пробе некоторгї 
неточность и неуверенность справа. Коленопяточная проба несколько хуже слева. 
был выписан 16 января 1937 г. 

В мае 1937 г. больной явился на амбулаторное лечение УВЧ. С 25 мая по 27 июня 00 
лузнл 14 ееансов УВЧ. Лечение не закончил из-за приступов малярии. Больной шоувереям 
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чыт, движения сковацы, речь расстроена, часто теряет нить разговора и, не закомчив мысли, 
рекодит к другой теме. 3 июня отмечается более уверенная походка. 14 июня — некоторое 
учшеные речн, говорит ясвее. 


6.—_Больная И—ко. Поступила в І неврологическую клинику 27 февраля 1937 г. Больна 
‹ год. Появилась слабость —затем отерплость и боли в погах и пояснице, стало трудно хо- 
ть. Периодически наступало улучшение, затем снова состояние ухудшалось. С 1936 г. ходит 
^ько с палочкой. В последнее врёмя расстройство мочеиспускания, сильвые запоры. В 1936 г. 
ходилась в неврологической клинике Мединститута с днагнозом ѕсіегоѕіѕ 4135епип. 

При поступлении в | неврологическую клинику в неврологическом статусе: легкая 
азокория 4`>3з, в нижних конечностях — спастический парапарез с резко выраженными рас- 
ройствами глубокой чувствительности в суставах, пальцах ног м в голеностопных суставах; 
сутствие брюшных и подсшвенных рефлексов, клоноиды стоп и коленных чашек, рефлекс Ба- 
нского с обеих сторон, парестезии в голенях, стопах, бедрах. При пальценосовой пробе— 
большой интенционный тремор, неловкий диадохокинез с обеих сторон. При коленопяточ- 
›й пробе—-резкая атаксия. Походка спастико-атактическая. 

С 13 апреля по. З мая ' получила 10 сеансов УВЧ. Кроме того получила инъекции паб. 
(тоз: 50/0; до начала лечения УВЧ у больвой стало отмечаться некоторое улучшение, стала 
сколько лучше ходить. Сила мышц нижних конечностей значительно возросла, меньше боли 
пояснице. Объективно — некоторое увеличение силы в шизс. іео-рѕоазѕ. 9 апреля — в полном 
эъеме движения в тазобедренном суставе, чего не было раньше. 14 апреля получила З сеанса 
ВЧ; движение нижних конечностей совершаются в полном объеме. 21 апреля несколько 
вореинее ходит, может пройти по палате без палки, но атаксия большая; выписана с неболь- 
пим улучшением. 


7.—Больная МЫ—ва. Поступила в | веврологическую клинику 15 марта 1937 г. Заболева- 
ме началось 3 года тому назад с нарастающе ї слабости в нижних конечностях, слабость по вре- 
енам проходила. Спустя год после начала заболевания, слабость настолько возросла, что боль- 
ая с трудом ходила; последние 10 месяцев едва передвигалась, держалась за предметы. Два 
‹есяца тому назад появилось мелькание темных точек в глазах. 

Объективно: легкая асимметрия лица, при оскаливании зубов отстает правый угол рта. Спа- 
тическая параплегия в нижних конечностях, диффузное похудание нижних конечностей. Очень 
ысокие коленные и ахилловы рефлексы. Клонусы коленных чашек и стоп. Двусторонний 
юефлекс Бабинского; отсутствие брюшных рефлексов, расстройство глубокой чувствительности 
‹ суставах пальцев. При пальценосовой пробе легкий ннтенциошный тремор, затруднение при 
«елкой работе (например, взять иголку, застегнуть пуговицу). Больная получала инъекции 
заг. пібғозі 5%; с 9 апреля — 10 сеансов УВЧ. До мачала лечения УВЧ отмечала иекоторое 
'лучшение: начала поднимать правую ногу на 20°, левую на 10°. Несколько уменьшились па- 
›естезим в кончиках пальцев рук. Затем стала подымать левую ногу до угла 45°, правую— 60°. 
ила в мышцах очень незначительная —1—2 балла. 13 апреля — лучше подымает воги, но сила 
зичтожна, может поднять не больше двух раз. 29 апреля закончила УВЧ и инъекцви; выписа- 
лась в состоянии, когда объективно н субъективно никаких изменений не отмечалось. 


8.— Больной Х—кин. Поступил в илинику 27 февраля 1937 г. с жалобами на слабость и 
зтягивание в нижних конечностях. | | 
Начало заболевания относит к 1934 г. Осенью 1934 г. почувствовал слабость в ияжних 
конечностях; болей при этом не было. По временам наступали стягивания в различных мышеч- 
яых группах нижних конечностей. Изменилась походка; при ходьбе стал широко расставлять 
ноги, стал заметно пошатываться. Слабость, шаткость и судорожные стягивания постепенно 
марастали; в конце 1936 г. начал отмечать затруднения при мочеиспускании. В последнее время 
окружающие иачали замечать некоторое изменение речи. 
неврологическом статусе при поступлении: речь несколько изменена, слегка смазаша 
и растянута. В нижних конечностях тонус повышен, больше в экстензорвых мышечных груш- 
пах. Пассивные движения несколько затруднены во всех суставах. Активные достаточны по 
объему, сила их несколько ослаблена больше-в проксимальных отделах. Рефлексы с Ысерз, 
ігісерз, з1У[.-га4. средней силы $ >> 4, коленные и ахилловы повышены. Клонус стоп и чашек. 
ефлекс Бабинского с обеих сторон, резче слева. Брюшные резко ослаблены, кремасторные 
отсутствуют. Мышечно-суставное чувство расстроено в пальцах ног; кинестезия кожи, рас- 
‚стройство до пахового сгиба. Понижение поверхностных видов чувствительности с Оз — 9, 
нарастающая книзу, на стопах — полная аналгезия. Легкий промах в правой руке при пальце. 
носозой пробе, резкая атаксия в нижних конечностях, больше слева. Походка — атактически` 
- паретическая. Сфинктеры — задержка мочеиспускания. 
До 5 апреля больной получал инъекции уротропина, общие ванны, гальванизацию позво- 
‹ вочника. Состояние было без перемен. С 7 апреля было назначено лечение УВЧ; получил 
1 сеавсов, кроме того получал инъекции паг. піќгоѕі 50/0. 
С 14 апреля отмечает улучшение. Объективио- несколько уменьшилась атаксия. С 17 апре- 
` АЯ — самочуаствие хорошее. Объективно уменьшилась атаксия. 19 апреля уменьшилась атаксия. 
^ 26 апреля—лучше ходит, уменьшилась атаксия. 27 апреля больной выписывается с некоторым 
улучшением. 
Вторично поступил в клинику 7 сентября 1937 г. Неврологический статус при поступле- 
^ ШИ тот же, что и в первый раз. Получил 14 сеансов УВЧ и 12 инъекций уротропина. 5 октября 


73 3. А. Гуревич и С. М. Рабинозич 


м 


жалобы те же. 16 октября чувствует себя удовлетворительно. Выписался с улучшением обер-- 
гостеяния. 


9.— Больная К — ан. Поступила в | меврологическую клинику 31 октября 1937 г. • 
новеду расстройства походки, слабости в нижних конечностях, расстройства моченспусканая. Эт: 
явления мачали развиваться 4 года тому назад и постепевно усиливались. 

В неврологическом статусе: слегка смазанная, скандированная речь, значительная гшпот: 
ния в ннжних конечностях, двусторонний симптом Бабинского, Оппенгейма слева, брютияъе 
рефлоксы отсутствуют, атактическая походка, Ромберг. 

С 13 января 1938 г. больной назвачено УВЧ на позвоночник, фарадизация мочового от: 
зыря. 28 яяваря менее выражена атаксия при ходьбе. 31 января по временам при мочешес! 
еканам частичная задержка мочи, позывы учащеннее. 11 февраля самочувствие лучше. /2 фе 
раля — больная выписана с некоторым улучшевием. 

Мы проследили, таким образом, девять случаев больных с рассеянных 
склерозом, при котором применялось лечение УВЧ. Во всех случаях заболе- 
вание носило прогрессирующий характер. В шести случаях заболевания были 
давности от 3—4 лет, в трех случаях — 7 — 9 лет. Почти во всех случая 
имелись грубые нарушения в двигательной сфере в виде довольно грубого 
пареза, главным образом, нижних, но также и верхних конечностей или спа: 
стической гараплегии нижних конечностей; з четырех случаях расстройстес 
сфинктеров мочевого пузыря, в двух случаях — навязчивая улыбка и смех. 3 
трех случаях — расстройство речи. Таким образом у всех больных мы имели 
грубые изменения центральной нервной системы. 

Больные получали лечение УВЧ от 10 до 20 сеансов. 20 

Лечение производилось таигенциальным методом. Одна пластинка клалась ма - 
тальную область, другая ма поясничную часть позвоночника: Размер пластинок 12 >< 12 ск. 
длина волны 12 м, зазор 10 см, от 0,2 — 0,3 А; сеансы начинались от 5 минут м доводя: 
лись максимально до 12 мивут. Лечение проводилось аппаратом Ленинградского Ффивико-те:- 
вологического ниститута на лампах ТК — 3000 и газотронах ВГ - 130. 

В результате лечения у большинства больных во время получения ими 
нервого курса УВЧ наблюдалось бесспорное улучшение в двигательной сфере: 
уменьшалась спастическая гипертония, увеличивался объем активных движе- 
ний, появлялись активные движения в пальцах нижних конечностей (раньше 
отсутствовавшие), нарастала сила сгибания и разгибания в отдельных суста- 
вах, усиливалась мышечная сила. Отмечалось также исчезновение клонусов, 
уменьшение тремора, уменьшение атаксии при ходьбе, улучшение походки. 
В отдельных случаях отмечалось улучшение речи, уменьшение расстройства 
сфинктеров мочевого пузыря. 

Однако все эти явления улучшения были выражены относительно не ярко. 

С значительным улучшением выписался только один больной Л — ад (случай 1), но и оя 
возвратился в клинику вторично в том же состоянни, в каком был при первом поступлевти. 
Второй больной Л — ко (случай 2) возвратилея в климику в том же состоянии, в каком ов 
поступил первый раз; после повторного проведения курса УВЧ его состояние ухудшилось 
Двое больных выписалось без улучшения, в процессе лечения УВЧ наблюдалось примерно 
на 5 — 6 сеансе некоторое улучшение. 5 больных выписались с мекоторым улучшенкек. 
Наконец, один больной У — вич (случай 3) выписался с улучшением и сообщил, что сейчас 
дома он себя чувствует значительно лучше, чем до лечения УВЧ. 

Объективной оценке роли УВЧ в терапии рассеянного склероза до изве- 
стной степени мешает то, что наши больные помимо лечения УВЧ получали 
также и другую терапию. 

Необходимо все же отметить, что почти во всех случаях лечения УВЧ 
сразу же после 2—3 сеансов отмечалось то или другое иногда весьма зна: 
чительное улучшение, чего обычно мы почти не отмечаем при других мето- 
дах лечения. 

Изучение терапевтического эффекта УВЧ в дальнейшем, нам кажется, 
необходимо будет вести по линии применения только УВЧ и отдельно комби- 
нации УВЧ с другими терапевтическими мероприятиями. Особенно необходимо 
будет обратить внимание на лечение ранних случаев рассеянного склероза. 
Необходимо детально изучить также влияние различных доз УВЧ, длины волн, 
количества сеансов. хурса лечения, вопросов повторного лечения. 
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ВКУСОВОЙ РАЗДРАЖИТЕЛЬ КАК АЛГОГЕННЫЙ ФАКТОР! 
Н. Н. Аносов 


Хабаровск 


Лериш считает, что для понимания сущности боли необходимо изучение 
‚боли болезни“, примером которой являются различные вегетативвые боли: 
лицевая невралгия, боли в ампутированной культе и т. п. 


В настоящей работе мы хотим остановиться на одном из случаев этого 


Речь будет итти о больном, у которого обычные вкусовые раздражители 
вызывали резкие боли в языке. ' 


Ни лия П — » 24 лет. Жалобы ца резкие, жгучие боли в левой половиие языка при 
‘’ увотребленци 


‚; молоком, белым хлебом, несоленой кашей, картофелем, вываренным мясом. 
‚‹ температура пищи ие влияет на возникновевые боли. 


сладкой, кислой, соленой м горькой пищя. Боли не вызываются пресной пищей, 
Коисистенция и 


лем около трех месяцев. Связывает свое заболевание с перемесениой левосторонней 


‚ евмонией, во время которой в конце второй педели появились резкие боли во всей левой 
` жоловине головы, шее, левом глазу, левой половине языка, левой руке. Тогда же больной и 


и араат ое 


окружающие заметили расширение левого зрачка. Была повышенная потливость левой поло- 


’ вишы лица. 


Боли во всей левой половине головы длились около двух недель, затем прошли, осталась толь- 
ко стойкая боль в левой половине языка. Вскоре больной стал замечать, что боль в языке уси- 


ливается во время еды, а часа через 3 — 4 или совершенно проходит, или становится зиачи- 


тельно менее интенсивной. Позже обнаружил, что боль з левой половине языка усиливается 
өт сладкого, кислого н соленого. Больной исключил из своего питания соленое, горькое, слад- 
жое и кислое, стал употреблять в пищу кашу, выварениое мясо, картофель. Пищу ме солид. 
Боли в языке при соблюдении указанной диеты прошли, но сноза возобновлялись при нару- 
шении пищевого режима. В отдаленном анамнезе чего-либо существенного отметить мо удаетея, 
зеегда был здоров. В детстве болел корью. Венерические заболевания м туберкулез отрицает. 

З4аёиз. Атлетического телосложения по Кречмеру. Сердце, легкие, органы брюшной 
нелости без отклонения от нормы. 

Нервная система. Черепиомозговые нервы. Экзофталм слева. Левая глазная щель 
шире правой. Гетерохромия — левая радужка более светлая. Апізосогіа з > а. Реакция зрач- 
ков на свет прямая и содружественная, а также ша конвергенцию и аккомодацию — норма. 
\, УИ, МШ, ХІ а ХПИ пары черепномозговых нервов — норма. 


Вкус: слабые растворы — сладкого, кислого, соленого, горького воспринимаются адэк- 
ветно, но слева более интенсивно. 

Для уравнения восприятия солемого на левую половину языка приходилось наносить. 
растворы менее концентрированяые, чем растворы, маносимые на правую половину языка. 
40% ‘раствор глюкозы, 10 — 150% раствор поваренной соли, 2,55% раствор асій. тогіаї. АПие, 
+тае СЫпае сошроз. адэкватно воспринимались справа и вызывали резкую, жгучую боль при 
нанесении на левую половину языка. Боль локализовалась в левой половине языка, была рез- 
хой, жгучей, одновременно какой-то глубокой. Вызвать боль другим видом раздражения языка 
ве удалось. Поверхностная чувствительность языка: верезкая гипералгезия левой половины 
языка. Тактильмая и температурная чувствительность не расстроены. Интенсивное давление 


ва язык безболезненно. Трофических расстройств з области языка нет. Форма сосочков, шк 
зепография ве нарушена. 


Двигательная сфера не расстроена. | 


Сухожильные и кожные рефлексы живые. Патологических рефлексов нет. 
Чувствительмость на туловище не нарушена. 


1 Доложено на ото-офталмо-нейрохирургической секции Харьковского медицинского обще- 
ства 19 декабря 1938 г. 
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Координация движений — норма. 

_ Гипергидроз левой половины лица. То резкое сужение, то расширение сосудов лица сми. 

Незначительное истончение кожи левой половины головы. Поседение волос левой половна 7 

головы. Давление в области поперечных отростков 2 — З шейных позвонков — слева резко 6 $“ 
левненно, справа безболезненно. 

Давление иа левый каротидный синус вызывает отдачу боли в левый глав, висок, левуи 
ноловину языка. При этом пульс замедляется с 78 — 56 в одну мичуту. Давление на правы |. 
каротидный синус слегка болезненио, замедление пульса при этом на 6 ударов. Рефлекс Аша. | 
ра "6/0. Красный разлитой дермографизм. Живые пиломоторы. 

Больному был введен 1 куб. см раствора адреналина 1/10. На 40 мивуте ускорение пуле 
ил 48 ударов Повышение кровяного давления на 60 мм Ну. Произведено исследование вкус. 
справа вкусовые раздражители воспринимаются гдэкватно. Слева явиое понижение порога вз 
будимости в 3 — 4 раза. Инъекция пилокарпива не изменила восприятие вкуса. После ниъег 
ции гинергена -|- атропина больной 11/. часа нормально воспринимал левой половиной язым 
не только обычные, но м резко концентрированные растворы поваренной соли, сахара, кес 
лоты, хинина. Инъекция только атроцина или только гинергена подобного эффекта не дам. 


Итак, мы имеем больного, у которого после воспаления легких разви. 
ваются боли во всей левой половине головы, вкусовые раздражители наче 
нают восприниматься левой половиной языка как болевые и появляется ри 
вегетативных расстройств слева: расширение зрачка, экзофталм, расширен 
глазной щели, гетерохромия — посветление левой радужки, поседение волос 
слева, гипергидроз лица слева, вазомоторная асимметрия, резкая болезней: 
ность и отдача боли в голову при давлении на каротидный синус. Все эти 
симптомы заставляют говорить о явлении раздражения левого шейного сви: 
патического узла и нервного аппарата левого каротидного синуса Связя 
каротидного синуса с иинервацией головы установлены работами Ав. И. Гей: 
мановича. 

Известно, что инфекционные заболевания дают поражения вегетативной 
нервной системы (Леньель-Лавастин, Гейманович, Абрикосов, Давыдовский, 
Могильницкий). При пневмониях же отмечается поражение вегетативного 
аппарата сначала около пораженного органа. Исходя из клинической картины, 
нужно думать, что в нашем случае речь идет о ганглионите. Однако в до- 
ступной нам литературе мы не встречали указаний, чтобы при поражении , 
верхнего шейного узла или в каком-либо другом случае вкусовые раздрахи: 
тели являлись алгогенным фактором. 

Точка зрения на периферический аппарат, воспринимающий боль, раз 
лична. 

Еще Мюллер считал, что всякий раздражитель при достижении определенной шитевенг 
шости может быть болевым. Гольшейдер выделяет особые механические ререпторы, которм | 
могут давать ощущения прикосновения нли боль. Наконец по Фрею боль воспринимается 
только специальными рецепторами. 

Данные электрофизиологии говорят против точки зрения Фрея. Фассер и Эрлангер уст 
вовили, что для нервов, проводящих болевые импульсы, характерно медленное проведение — 
0,5 — 10 м в'сек., а для возникновения болевого импульса необходимо более сильное раздрг: 
жение. Проппер-Гращенков и Эклин наблюдали при давлении на кожу лягушки с | 
1 — 2,5 г серию частых и больших импульсов, характерных для чувства прикосновения и дав | 
ления. Если же на ту же область давить с силою 5 — 15 г, возникают медленные и малые 
импульсы, характерные для болевой чувствительности. Авторы допускают, что боль может вос- · 
приниматься н передаваться и специфическими, и неспецифическими концевыми аппаратамй | 
кожи, и вервными волокнами. Эдриан пишет: „известное ощущение, способное достигать 0р 
дельной интенсивности, будет иметь некоторое свойство боли, м мы можем догадаться, что это 
ощущение будет обусловлено нервным механизмом, построенным иа сравнительно медленным! 
временных отношениях“. 

Таким образом новейшие данные Эдриава и его школы заставляют думать, что восприя | 
тие боли при известных условиях может обуществляться не только специфическими, но и 40/` 
гими рецепторами. 


Какие же условия в нашем случае обусловили восприятие вкусовых | 
раздражителей как болевых? 
езкие вегетативные расстройства в левой половине головы, нормальное 
восприятие вкуса после инъекции атропина и гинергена указывают ва рас 
стройство вегетативной иннервации, как на причину описываемого явления. | 


Вкусовой раздражитель как алгогенный фактор 81 


Орбели совместно с Мартывовым и Юрьевой показал, что вкусовые лукозицы получают 
авочмыузо минервацию из верхнего симпатического узла. Роль этих волокон адаптационно 
фическая. Под влиянием раздражения симпатических волокон резко меняется, как показал 
бели, воэбудимость рецептора. 

Фэнг показал изменевие возбудимости рецептора вследствие образования калия при ра- 
ны кожи. Проппер-Гращенков и Эклин доказали, что калий меняет характер импульсов. 
стрые мымульсы, характериые для тактильной чувствительности, сменялись медленными ха- 
теримымм для болевой. Эти опыты говорят за то, что и гуморальная среда может менять 
будимость рецептора. 

аботы из лаборатории Альперна и клиники Геймановича показали, что при парциальном 
меноншы вегетативной иннервации меняются электролитные соотношения, в частности калий 
кальций (Черников). Появляется повышенная продукция в тканях адреналиноподобных и 
етило-холмноподобных веществ (Аносов, Закривидорога). 


Следовательно, можно предположить, что нарушение вегетативной имнер- 
ции, которое мы имеем у нашего больного, создает условия, когда столь 
ецифичный раздражитель как вкусовой, воспринимается как болевой. 

Конечио, нельзя исключить и второго предположения. Можно думать, 
го вкусовой раздражитель воздействует непосредственно на симпатические 
кончания. Однако такое предположение менее вероятно. Окончательное 
бъяснение описанного феномена — задача эксперимента. | 

Необходимо отметить, что мы не могли констатировать превалироваиие 
оражения симпатической или парасимпатической системы. Речь шла о дис- 


'‘унвкции обоих отделов вегетативной нервной системы. 
' 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 
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К ВОПРОСУ О ПАТОГЕНЕЗЕ ПОРАЖЕНИЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ · 
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Со времени введения в широкую медицинскую практику плазмоцил, . 
как гаметоцидного средства в борьбе с малярией, в периодической медиция-. 
ской печати, одновременно с указаниями на прекрасные терапевтические‘ 
качества препарата, появились многочисленные сообщения и о его значитель- 
ной токсичности. 

Уже в терапевтических дозах плазмоцид, наряду с легкими явлениями интоксикации (болв | 
под ложечкой, шум в голове, парестезин в конечностях), встречающихся по материалам Каз. 
луна и Самохвалова в 1,7% случаев, а по данным научно-информационного бюро химик 

рмацевтического института даже в 5%, изредко дает и тяжелые поражения (Понивовския. 

ейц, Шиманский и др.), которые по данным Тареева на 200 случаев тяжелых отравлений \ 
плазмоцидом составляют целых 32%. В остальных же случаях, как указывается и большиыством { 
других авторов, тяжелые интоксикации обычно связаны с большей или меньшей степевьх , 
передозирования препарата; впрочем, в отношении плазмоцида вопросы индивидуальной чувства. 
тельности играют важную роль, так как наряду с описанием тяжелых интоксикаций ос" 
терапевтических доз отмечались и случаи приема количеств препарата, превышающих тера: 
певтические дозы в 10 раз (Владычевский) без каких-либо неблагоприятных последствий. 


Хотя клиника плазмоцидных отравлений, проявляющихся, как известно, 
в форме различных неврологических синдромов: мозжечковых атаксий тип: | 
Лейден - Вестфаля, атрофий зрительных нервов, полиневритбв и разработан: | 
хорошо, описание нашего случая, имеющего некоторые особенности клиниче- 
ского течения, дающие возможность трактовать вопросы механизма действия 
яда на нервную систему, нам кажется не бесполезным. 
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Больиая М., 6 лет; поступила в нервное отделение 15 августа 1936 г. с жалобами кз ! 
резкое расстройство походки, замедленную, с носовым оттенком речь, по временам попертк ' 
вание при глотании. | 

Наследственной отягощенности не отмечается. В личном анамиезе — трехдневная малярия { 
летом 1935 г. и три лихорадочных приступа по нескольку часов каждый 28, 29 ав 
30 июля 1936 г. | 

Настоящее заболевание развилось в ночь на 10 августа 1936 г. после того, как больная | 
по предписанию колхозного хнмизатора приняла от „тропической малярии“ 12 или 15 табле- | 
ток (точно не установлено) плазмоцида в дозе по 0,03 по 1 таблетке три раза в день. По- ё 
явились резкие боли в животе, рвота зеленой жидкостью, а затем развилось сомнолентвое | 
состояние, во время которого наблюдались: цваноз губ, кончика носа, пальцев рук н ног, з А 
также выраженное желтушное окрашивание склер и кожных покровов. Из этого сомнолентиого 
состояния, больная легко выводилась для приема пищи, сохраняя при этом хороший аппетит, 
и легко выходила сама при позывах на мочеиспускание и дефекацию. По истечении 9 дней. | 
по словам матери, сомнолентное состояние и желтуха прошли, состояние же больной осталось 
тяжелым, главным образом за счет выявившейся резкой общей инкоординации движений, 
что делало невозможным ие только стояние, но и сидение, захватывание предметов руками в 
отчасти речь. 

Через месяц у больной уже нами в госпитале при отсутствии изменевий со сторовы 
внутренних органов был констатирован классический синдром мозжечковой атаксни тапа 
Лейден - Вестафаля с небольшой примесью поражения бульбарных черепиомозговых нервов 
(слабое напряжение дужек мягкого неба, значительное похудамие и неровность спинкй языка). 

25 августа произведена была проба на гликогенную функцию печени (введено : 
натощак 50,0 глюкозы). В течение последующих 6 часов сахара в моче обнаружено не было. , 


К вопросу о патогенезе поражений нервной системы при отравленин плазмоцидом 83 
ИНОЕ 
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На протяжении 21/, месяцев от начала заболевания состояние больной продолжало улуч- 
ся ш при выписке она уже хорошо бегала, хотя явления атаксии в конечностях и речевом 
рате были заметно выражены. 


В настоящее время вряд ли нужно доказывать, что приводимый случай 
олевания обусловлен исключительно отравлением плазмоцидом. За это 
эрит как сомнительность наличия активной малярии у больной в текущем 
У», десятидневный период безлихорадочного состояния перед заболева- 
м, субнормальная и нормальная температура во все время течения самого 
олевания, так и особенно типичность для плазмоцидных отравлений нев- 
огического синдрома, зарегистрированного уже неоднократно и у лиц, 
бодных от каких-либо инфекций (Яковлева, Масумьян, Понизовская и др.). 

Особенностью нашего случая является развитне желтухи в остром 
иоде заболевания, что, по тем даиным, какими мы располагали, еще ни- 
да не наблюдалось в клинической картине плазмоцидовых интоксикаций. 


Желтуха протекала по типу гемолитических желтух, повидимому без парушения фуикцни 


зни, за что говорит как сохранившийся хороший аппетит в остром периоде заболевания, 
м отсутствие патологических находок при клиническом исследовании печени и пронзвод- 
‚ пробы на гликогонную функцию ее, установленные в дальыейшем. 


Что касается патогенеза столь тяжелых поражений нервной системы 
отравлениях плазмоцидом, то необходимо отметить, что вопрос этот 
ершенно не затрагивался в изученной нами литературе, и только в еще 
›публикованных работах Фаризова, а также Ивановой из нервной клиники 
шкентского медицинского института выдвигается интересная гипотеза о 
а, что токсическое действие плазмоцида обусловлено отщепляющимися в 
ганизме метиловым и пропиловым спиртами, радикалы которых входят в 
тав молекулы препарата. 


Не входя в обсуждение степени оо ЕРЕ этой гипотевы, веобходимо отметить, что 
сическое дейсфвие плазмоцида аналогично по своим кливическим проявлениям таковому же 
‚ругихк кр И. хинолинового ряда, проявляябь в несколько более резкой Форме. Оче- 
що, что и сущность нейротропностн у всех препаратов одна и та же и, повидимому, лежит 
ом, что, как это установлево для хинина (Николаев), плазмоцид быстро адсорбируется из 
змы крови паренхиматознымиы органами, в первую очередь нервной системой и стромой 
‘троцатов, давая с последней, как и хинин, стойкое соединение, затрудняющее окисли- 
ьъвые процессы в организме. Что последчее нмеет место при применении столь блнз- 
© к плазмоциду по химическому строению и фармакологическому ействию препарата, 
‹овым является плазмохин, доказано целым рядом работ немецких авторов, показявших 
‹ономерность образования метгемоглобина в крови в большом проценте случаев приема 
ззмохина. 


Что касается вашего препарата плазмоцида, то хотя по данным фарма- 
втического справочника за 1934 г. цианоза и метгемоглобинемии при его 
именении и не наблюдается, практика последних лет это опровергла, по край- 
В мере в отношении цианоза, отмеченного целым рядом авторов (Зейц и 
Іиманский, Масумьян, Владычевский, наш случай и др.). Метгемоглобине- 
я же действительно до сего времени, по данным, какими мы распола- 
ем, констатирована еще не была, повидимому скорее потому, что ее и не 
‘кали, возможно, в связи с тем, что обычно больные поступают для клини- 
‚ского исследования уже по миновании острой стадии. 

Но как бы то ни было: образуется ли метгемоглобин в крови при отравлениях 
лазмоцидом или нет, свести длительный цианоз, наблюдающийся в первые 
зи заболевания целиком к явлениям коллапса, не представляется возмож- 
ым, тем более, что и явления коллапса не всегда бывают достаточно выра- 
енными. Очевидно глубокое расстройство окислительных процессов обуслов- 
ено непосредственным действием яда на красную кровь, которое иногда 
ожет быть настолько глубоким, что, как это было в нашем случае, произ- 
одит необратимые изменения эритроцитов и, как следствие этого, массовый 
аспад их с развитием гемолитической желтухи. 
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Таким образом помимо непосредственного токсического действия ш ‚ 
моцида на нервную систему существенную роль в механизме нейротропво з 
яда играет развивающаяся при его введении аноксемия, аналогично то } 
как это имеет место при отравлениях СО, НСМ, АЗН,, дающих, как и: - 
стно, и сходные клинические синдромы, а раз это так, то возникает воп х 
о Целесообразиости применения кровопускания в остром периоде отравле и 
плазмоцидом, оказавшимся, как известно, столь действенным при пора ~ 
ниях вышеперечисленными ядами. | 


Вопрос, очевидно, нуждается в экспериментальном изучении. | 


4 


ЛИТЕРАТУРА 


} 
Зейц и Шиманский. О побочном действии плазмоцида. Сов. врач. жури. № 12, 1% 
Понизовская. О действии токсических доз плазмоцида на ипервную систему челог га. 

Журиал невроп., психиатр. и псизогигиены № 9, 1936. 


Владычевский. Поражение зрительного нерва в связи с отравлением плазмоцидом. |», 
вестник офталмологии № 3, 1936 г. 


Каплун и Самохвалов. Сов. врач. журн. № 12, 1936. 

Фаризов. К клинике и этиологии острой атаксии Лейден - Вестфаля (рукопись). 

Яковлева. Общая острая атаксия на почве плазмоцидной интоксикации (рукопись). 

Иванова. К этиологии отравления плазмоцидом (рукопись). 

Проф. Тареев. Оценка результатов лечения малярии синтетическими препаратами. Вов № 
ное дело № 5, 1936. | 

Давиденков.Острая атаксия Лейден - Востфаля в русской неврологической прессе. М ю- 
графия. 


4 
у 


мэдамыя ХИ № 4-5, 1939 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ВОПРОСУ О СИНДРОМЕ АМИОТРОФИЧЕСКОГО БОКОВОГО 
СКЛЕРОЗА ПОСЛЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ЭНЦЕФАЛИТА 


М. Б. Хаит 


Харьков 


Иэ ПІ неврололической клиники (зав. доцвнт М. Е. Соболь) Цемтральмою 
психоневролоического института 


Р 


К числу редких атипичных форм эпидемического энцефалита (5. э.) можно 
гнести случаи, воспроизводящие синдром амиотрофического бокового скле- 
эза (ам. 6. с.). Хотя в течение последних 10—12 лет число таких случаев, 
публикованных в мировой неврологической литературе, значительно возросло, 
се же общее количество их не превышает 15 [Фроман (Еготеп{) —1 случ., 
)рнштин (Огозіееп) — 1, Янксо (]апсзо Ј.) — 1, Франческо (№соо Егапсезсо)— 
‚ Декур, Матье и Майер (]. Оесоогі, Р. Ма{Шец, 1. Меуег) — 1, Крюше и 
м ааа Уегсег) — 3, Виммер (\УЛшшег) — 5, Шафрай —1 и Шмель- 
ин — 1]. 

К этой же группе относится значительная часть из 20 случаев так на- 
ываемых „системных“ амиотрофий при ә. э., описавных Виммер и Нилем 
“тег, № ее!) в 1929 г. В этой последней группе амиотрофни носили тип 
\ран-Дюшенна и большей частью сопровождались пирамидными знаками, 


(авая таким образом синдромы, сходные с клинической картиной болезни 
рко. 


Наш случай синдрома ам. 6. с. после э. э., являющийся третьим в оте- 


чественной неврологической литературе, представляет ряд особенностей в 
отношении симптоматологии. 


Больной К— миец К., 41 г.; поступил в клинику с жалобами на расстройство речи и огра- 
вычение движений в верхних конечностях, особенно справа. В последнее время отмечается 
повышенная соиливость. 

В апреле 1936 г. перенес какую-то ипфекцаю, протекавшую с высокой температурой 
(до 40,7°) и резкой головной болью. Острый период длился 8 дней. В это время в течение 
одних суток больной непрерывно спал. В последующие дин отмечалась повышенная сонли- 
вость: постоянно клонило ко сну; часто зевал. Такое состояние длилось около месяца. Тогда же 
ваблюдалось усиленное слюноотделение. В июне больной заметил слабость правой кнсти, 
а затем и всей верхней конечности. Спустя несколько дней появилось изменение речи, кото- 
рая стала неразборчивой, смазанной. В сентябре большой обратил виимание ва слабость м в 
левой верхней конечности. В дальнейшем патологлческие явления медленно прогрессировалы 
вплоть до поступления в клинику — 22 декабря 1936 г. 

з перенесенных инфекций следует отметить сыпной и брюшной тифы, пневмонию и 
малярию в 1924 г. Венерические болезви отрицает. Брат матери — глуховемой; В остальном 
со стороны наследственности патологических данных не отмечается. 

З4афиз ргаеѕепз. Больной выше среднего роста, пониженного питания. Конституцио- 
нальвый тип — астевический. Черепномозговые нервы: справа сглажена носогубная складка, 
н угол рта при показывашим зубов стоит ниже; правая глазная щель замыкается несколько 
слабее и лоб справа наморщивает чуть меньше; небные занавески при Фонации недостаточно 
вапрягаются с обеих сторон, но больше отстает правая; язык при высовывавиы уклоняется 
вправо; мышцы языка атрофированы, больше справа; отмечается как общее дрожание языка, 
так и фибриллярные подергивания в инем. 

Мвмика больного бедна и вяла. Мышцы лица диффузно-атрофичны с обеих сторон. 

Объем активных движений в правой ворхией конечности ограмичен. Правое плечо боль- 
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ной отводит до угла в 170° в плечевом суставе. Движения в правом локтевом суставе по 
порма. Разгибание в правом лучезапястном суставе резко ограничено; сгибание в нем ог; 
чено лишь незначительно. Справа слегка ограничено разгибание средних фаланг г 
резко — разведение пальцев. Справа намечается сгибательная контрактура, главным об 
средиих и в меньшей мере концевых фаланг всех пальцев. Мышечная сила понижена во 
мышечных группах, но особеныо в кисти. Объем активиых движений в левой руке — к: 
мышечная сила понижена, но в меньшей степени, чем справа и также резче всего в =: 
Движения нижних конечностей по силе и объему — норма. Движения. в конечностях з: 
тельно замедлены. Мышечный тонус в мышцах верхних конечностей понижем; в никаким 
ночиостях — норма. 

Отмечается резкая атрофия мышц плечевого пояса и особенно мышц кистей (больше стр. 
Атрофичны следующие мышцы: шт. зирга- еї шЁгазрштай, шт. грошБо4е!, слева го. сиси · 
Че{о:еиз и правый т. ресога!з. Констатируется также диффузная атрофим мыш плеч 
предплечья с обеих сторон, резче выраженная справа. Резко атрофированы мышцы прч 
кисти ({Непаг, Буро{Вепаг и межкостные); слева также намечается атрофия мышц кисти. Г. ' 
вая кисть напоминает шаіп де зтуе, но имеет н элементы шаш еп ге. Справа иамез-т 
атрофия мышц стопы, особенно заметная на тыльной поверхности с углублением межкостек 
промежутков. Атрофня мышц плечевого пояса резче выражена справа. | 

В атрофических мышцах плечевого пояса иаблюдаются резко выраженные Фибрилляг:зғ 
а фасцикулярные подергивания. Последнне захватывают то отдельвые пучки мышц, то це:м 
мышцы. По временам чаблюдаются фасцикулярные подергивания большой амплитуды, вв>1 
с небольшим двигательным эффектом (чаще отведение правого плеча), мапоминающие по т»- 
сокращения миоклонии, но неритмичного характера. Онн разнятся друг от друга по вг · 
сивности. При переходе больного из горизонтального положения в сидячее или вертикальг» 
подергивания заметно усиливаются. | 

Чувствительная сфера. Со стороны поверхностной и глубокой чувствительности — иогз 

Рефлексы с сухожилий двуглавой и трехглавой мышц повышены с” обеих сторон, ио си: =. 
выше, чем справа. Рефлексы с ргос. 34у|. га4Йй повышены и при этом з > а. Лопато 
плечевые рефлексы $ > 4. 

Коленные рефлексы повышены $ > 4. Ахилловы рефлексы живые, равномерны. 

Верхние брюшные рефлексы живые, равномерны. Средний и нижний брюшные р8фмта 
з < 4, кремастерные рефлексы живые, равномерны. 

Конъюнктивальные, корнеальные и глоточный рефлексы — норма. 

Прямая реакция зрачков на свет живая: содружествениая реакция вялая. Реакции зи 
ков на конвергенцию и аккомодацию очень вялы. 

права резко выражен симптом Бабинского; слева отмечается симптом веера. Соо 
констатируются патологические рефлексы Редлиха н Чаддока; слева — намек на рефлекс Чи | 
дока. Слева на верхней конечности вызываются: симптом Якобсон - Ласка со всей радиаль:3 
поверхности предплечья, симптом Стерлинга, Гоффмана и верхние патологические знаки #'; 
ковского и Мендель- Бехтерева. Справа —симотом Якобсон - Ласка, Гоффмана, Стерлинга и вет 
ний Жуковского. 

Вызываются хоботковый и губной рефлексы. 

Речь больного мовотонна, замедлена, неразборчива, с носовым оттенком. 

Вегетативная нервная система. На груди и спине — умеренный смешанный дермографяв ' 
Пиломоторвый рефлекс хорошо выражен на туловище и конечностях с обеих сторон. Потом! 
проба с аспирином дала отрицательный результат (т. е. ве вызвала потоотделения). 

Сердце. Первый том ва верхушке нечист. В остальном со стороны внутренних орггнои- ‚ 
норма. 

Я Дополнительные исследования. 25 декабря — КУ/, МК и цитохолевая в крови — от 
цательиы. а 

Исследование спиниомозговой жидкости от 7 января 1937 г. | 

Жидкость бесцветна, прозрачна; белок 0,360/00; реакции Моппе - Аре№а и \УеЬгос` 
отрицательны; белковый коэфициент 0,30/0; цитоз: лимфоциты 2 в 1 куб. мы, К\/—в дозах 1“, ] 
0,5 и 0,2 отрицат.; мастичная реакция и золотая — норма. 

Исследование крови 28 декабря 1936 г. 

Эритроциты по окраске, величине и форме — норма. . 

НЬ — 75%, эритроциты 4 540 000, белые тельца 6000. Е. ]. 0,83. Эозинофилы 1,59%, пам" 
коядерные 2,5%/, сегментированные 58%, лимфоциты 31,5%, моноциты 6,5%. Малярийные =" 
разиты не найдены. 


Исследование электровозбудимости 


М. деПоіаеиз 


р 5 
К — 5,5 тА К — 2,6 шА Сокращение с обеих сторон — 2 
А — 6 шА А — 3,75 шА 


Фарадическая возбудимость понижена с обеих сторон. 


К вопросу о синдроме амнотрофического бокового склероза после э. м. 87 


М. Ьісерз 
ыы р 5 
—3 пА К — 3,7 А Мышечное сокращение вялое 
А — 27 вА А — 3,4 пА е ь ыы Ф 
ЧФарадическая возбуди- Фарадическая возбуди- 
мость при 5 см мость при 6 см 
М. ађаисіог ро[Шс. Ьгео. 
р 5 
Б — 3,75 шА К —5 тА Сокращение вялое 
А — 5 шА А — 3,7 шА 
М. регопеиз [опз. | 
р 
К — 8 ҺА Сокращенне Слева электровозбудимость — норма 
А — 6 љА живое 


Фарадическая возбудимость понижена. 


Итак, резюмируя симптоматологию нашего случая, мы отмечаем разви - 
тие после острого периода в. в. клинической картины ам. 6. скл., а именно: 
характерных атрофий, главным образом на верхних конечностях, резко вы- 
раженных пирамидных знаков на верхних и нижних конечностях и буль- 
барных симптомов в виде дизартрии, атрофии мышц языка и пареза мяг- 
кого неба. 

имптоматология данного случая в основных чертах соответствует кар- 
тине ам. 6. скл. В то же время отмечаются и симптомы, характерные для 
э. э. К ним относятся вялость реакции зрачков на конвергенцию и аккомо- 
дацию при живой реакции на свет, а также некоторая брадикинезия и гипо- 
мимия. Учитывая характерные для э. э. данные анамнеза и вышеупомянутые 
симптомы, можно притти к заключению, что имеющиеся у больного патоло- 
гические явления связаны с перенесенным в апреле 1936 г. э. э. 

Из отдельных симптомов в наших случаях представляет особый интерес 
характерное сочетание мышечных атрофий с гиперкинезом в этих же мышцах. 
Такого рода синдром при э. э. был описан А. И. Геймановичем под назва- 
нием зупс[опіа аїігорћісапѕ. В его случаях при общем фоне экстрапирамид- 
ного поражения наблюдались атрофии главным образом мышц меж- и надло- 
паточной области с синклоническими подергиваниями в них же. 

Подергивания у нашего больного наблюдаются во всех мышцах плечевого 
пояса и состоят, как уже упоминалось, из фибриллярных, фасцикулярных 
крупной амплитуды и миоклоноподобных. Последние неритмичны и колеб- 
лются в интенсивности отдельных сокращений. Штерн (З{егп) указывает, 
что как раз при постэнцефалитических спинальных амиотрофиях наблюдаются 
как миофибриллярные, так и неритмичвые более грубые подергивания. Такие 
подергивания описывались иногда в препаралитическом периоде острого по- 
лиомиэлита. Их нельзя никоим образом отождествлять с миоклониями. При 


ам. б. скл. таких подергиваний ие наблюдается. При нем отмечаются лишь 
фибриллярные подергивания в атрофичных мышцах. 


Виммер и Ниль на своем материале спинальных амиотрофий после з. э. обратили внима- 
ние на частоту гиперкивезов в атрофичных мышцах, похожих по клинической картине на 
миоклонии. В большинстве их случаев одновремекно наблюдались и симптомы Ру-поражения. 
В случае синдрома ам. 6. с., описанного Орнштином, также наряду с атрофиями наблюдались 
не только фибриллярные подергивания, но и генерализованные миоклоним. Для объяснения 
наличия миоклоний в его случае Орнштин находит нужным предположить поражение тезеп- 
серһаіоп. Декур, Матье и Майер в описанном ими случае, кроме фибриллярвых подергиваний, 
наблюдали также дозольно крупные фасцикулярные, захватывавшие иногда целую мышцу и 
уподоблявшиеся таким образом миоклониям. Эти фасцикулярные и миоклоноподобные подер- 


гивзния не свойственны, собственно, ам. 6. с. и в то же время они, повидимому, часты при 
синдроме ам. б. с. после Э. э. 


Все авторы, описывавшие синдром ам. 6. с. после э. э., указывают, что 
атрофии преобладают в мышцах плечевого пояса, особенно в дистальных 
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отделах верхних конечностей и носят характер двустороннего поражешиз 
В нашем случае, так же, как и в случае Шафрая, имелись элементы каз 
когтистой лапы, так и ‚обезьяньей. 

В мышцах кисти у Вашего больного отмечалась реакция перерождения, 
в то время как в мышцах проксимальных отделов верхних конечностей в 
плечевого пояса констатируются лишь количественные изменения электро- 
возбудимости, а именно: понижение гальвановозбудимости и возбудныоста 
на фарадический ток. 

Заслуживает внимания то обстоятельство, что как раз в мышцах с менее 
выраженными изменениями электровозбудимости были резче выражены гипер- 
кинетические явления в виде фасцикулярных и миоклоноподобных подер- 
гиваний. 

Штерн также находил по соседству с явно атрофичными мышцами такого рода подерти- 
вания в мышцах неатрофичиых или со слабо выраженной атрофией. На этом еснованим с5 
высказывает предположение, что в таких случаях в спивальшых ядрах имеются вебо‹ынае 
изменения, проявляю ося как в смысле симптомов выпадения, так и в смысле выпадении: 
тормозящих волокой. согласиться с этим предположением, то все же остается непонятные, 
почему именно э. э. дает такое редкое сочетание. 

В нашем случае очень резко выражены симптомы Ру-выпадения. Пра 
этом на верхних конечностях Ру-знаки представлены более полно, чем на 
нижних. Слева ма верхней комечности, где мышечные атрофии едва наме 
чаются, пирамидные зиаки выражены значительно резче, чем справа. 
факт говорит против допущения Декура, Матье и Майера о том, что пора: 


жение периферического двигательного нейрона при рассматриваемом наив 


синдроме зависит от процесса транссинаптической дегенерации, исходящей из 
центрального двигательного нейрона. 
Наконец следует отметить еще одну особенность нашего случая, а 


именно — слабую выраженность симптомов паркинсонизма. Это отмечалось 


и другими авторами (Виммер, Шафрай и Шмелькик). 

Каких-либо данных в пользу эндогенного предрасположения в нашен 
случае ие было. | 

Резюмируя особенности случая, мы отмечаем следующее: 

1. Клиническая картина у нашего больного представляет редкую и ати: 
пичную форму в. ә. с поражением центрального и периферического нейровоз 
в виде синдрома ам. 6. с. при весьма слабой выраженности симптомов пар. 
кинсонизма. 

2. Интересной особениостью дамиого случая является характерное со 
четание мышечных атрофий и гиперкинеза в одних и тех же мышцах (ѕуп 
сЇопіа аїгорћісапз). 

3. Особо следует также отметить необычайный для идиопатического 
ам. 6. с. симптом, а именно — отсутствие потовой реакции на аспнрин, что ука: 
зывает на поражение вегетативных центров гипоталамической области. Пс 


следнее, встречаясь сравнительно часто при э. э., не является характерных 


для собственно ам. б. склероза. 
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В ряде наших работ мы изложили основы концепции акад. А. Д. Сперанского о подкор- 
овом происхождении эпилептического судорожного процесса. Мы привели данные ряда 
‚кспериментальных исследований, свидетельствующие в пользу этой концепции. Ни в коем 
случае ие дспуская механичеекого перенесепия данных, добытых у животных, на человека, 
чы хотели бы поставить следующий вопрос: в каком отношений находятся клинические наблю- 
чения к вышеприведенным экспервментальвым давным лаборатории Сперанского? Освеще- 
вмем этого вопроса мы и хотели заняться в настоящей статье. 

естные клинические факты: очень частое начало эпилепсии с потери сознания, вы- 
сокий процент появления ее во время сна, нередкое вачало припадка, сопровождаемое вне- 
запшым падением эпилептика — свидетельствуют о начале припадка с выключения функции 
мозговой коры. Как известно, насильственное влечение к автоматическим движениям высту- 
пает особенно отчетливо в картыво эпилептического” сумеречного состояния, сопровождаю- 
щегося затемнением сознания и полвой дезориевтированностью больного. Психоэпилептические 
эквиваленты („психическая эпилепсия“), представляющие иногда пароксизмальные проявле- 
вих эпилепсин, также свидетельствуют о каком-то расстройстве корковой деятельности, ско- 
рее всего © выключении ее функции. Фишер (Еізсћег) считает эпилептический судорожный 
припадок следствием ие раздражения коры, а ее выключения. Интересно отметить и мнение 
Бинсвангера (Вшзуапрег), предполагающего, что при эпалепсыи имеет место первичвое воз- 
буждение коры, но результат этого возбуждения — разряд в форме эпилептическвх судорог— 
скорее всего ия интенсивнее осуществляется двигательными центральными подкорковыми 
аппаратами. Следует подчеркнуть, что в возрасте, особенно предрасположениом к судорогам— 
в ранмем детстве, когда мозговая кора еще иедостаточно функционирует, во время судорожных 
`припадков, мы наблюдаем как томические, так и клонические судорози. Также н Кольер 
0. СоШег), присоединяясь к Говерсу (Сомегѕ), полагает, что хотя клоническне и тонические 
счдороги появляются порознь, но они настолько часто сочетаются и еливаются вместе без 
‚ заметной гранн между ними, что трудно предположить о наличии в их основе различиого 
анатомического субстрата. Отметим здесь, что подкорковое происхождение эпилептического 
`®удорожного припадка объясняет нам, почему у животных, во время приступов эксперимен- 
тальной эпилепсии, нередко наблюдаются различные насильственные вычурные позы, сохра- 
‚®ияющиеся в течение некоторого промежутка времени и внешие очень напоминающие кливи- 
‚ ческие явления торзионной дистонии. | 
| Кольер, на основаяни тщательного анализа клинических наблюдений, считает лучшей 
рабочей гипотезой для объяснения происхождения эпилептического судорожного припадка 
` теорию Гартеиберга (На! епЬего), хотя м отмечает отдельные ее недостатки. В отношении 
патогенеза эпвлепсии упомявутая теория Гартевберга является дальнейшим развитием взгля- 
дов Юлингса Джексона (Ноғћіоӯѕ Јаскзоп). Согласно этой тфории, существенным элементом 
эпилептического припадка является выпадение функции (местной или общей) в самых высших 
отделах нервной систбмы, а наблюдающиеся при энилепсии положительные феномены (галлю- 
цинации и судороги) обусловлены явлениями „расторможевия“ в нижележащих отделах нервной 
системы. Укажем, что ряд других крупных клиницистов [Спиллер, Виммер, Стерлинг, Кнаип, 
Хорошко (ЗрЩег, У/птег, егіп, Кпарр)] также высказывался за подкорковое происхо- 
идовие различных форм эпнлепсви. 

Отдельные клиницисты - невропатологи, изучавшие различные стороны эпилептиче- 
ского процесса, высказывали гипотетические соображения, которые в вастоящее время ва- 
ходят свое обоснование в вышеприведенных экспериментальных работах. Так, Бинсвангер, под 
влиянием учения физиологов Браун - Секара, Гольтца, Сеченова и др. (Вгомо- Ѕёдџагӣ, Сој), 
предположил, что в основе эпилепсии лежит нарушение физиологического равновесия между 


1 Глава из работы „Эпилепсия“, подготовленной автором к печати. 
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процессами возбуждения н торможения в нервных центрах. В последаве годы предполокеи 
Бинсвангера было значительно развито н обосмовано в целом ряде работ цюрихтского = 
фессора М. Минковского (М. МшКомзК!). Данные многочисленных экспериментальвых иск 
дований лаборатории А. Д. Сперанского, подтверждая в основном правильвость этого пре 
ложения, приводят нас к признаяию новой концепции механизма эпилептического су 
ного процесса. 

Е биоэлектрических токов, развивающихся в коре и подкорковых аппарате 
во время эпилептических судорожных припадков, убедительно показывают определенное уе 
стие в генезе этих припадков и коры и подкорковых образований. В коре имеет мет, 
торможение, которое совпадает во времени с возбуждением подкорковых аппаратов. Одних: | 
по мнению мекоторых авторов, разлитое торможение коры — это необходимое 9сасг" 
для проявления эпилелтическоо судорожноо припадка — подобно наркозу, есть не паг 
сивное, а активное состояние. | 

Интересво отметить, что Бинсвангер рассматриваст клонический судорожный ст 
как комплекс определенных двигательных актов. который едва можно диференцировать из с: 
составные компоненты. Гартман и ди Гасперо (Сагітапп, 41 Сазрего), которым мы обязать 
многим ывтересным наблюдениям и ценным мыслям в области эпилепсии, приводят з сз! 
сании клонического судорожного стадия эпилептического припадка не только указания и 
чисто клонические подергивания, но и разнообразные сочетания высококоординироваиы 
сложных судорожных форм, осуществляемых за счет строго определенных синергичны: =>, 
шечных групп. Следует, однако, заметить, что Гартман и ди Гасперо считают пароксизи»» 
ное наступление более или менее бурных координированнытх, отчасти локомоторвых двигатех 
ных актов, взамен судорожного стадия, характерной особенностью атипичных, вполне развит»: 
эпилептических припадков. В картине этих атипичвых припадков, протекающих на фк 
полной потери сознания, наблюдаются различные моторные акты, проявляющиеся в фор“ 
разнообразных движений: бега, вращения, качания, катания, прыгания, бросания, толкаяп 
и пр. Бурные движения стремительного бега выступают особенно ясно в картине эпилегт 
ческих припадков, известных под названием ерііерѕзіа ргосигзіуа (сигѕогіа) или ерііерғ: 
го(тосигзіуа, а напоминающие вальс, вращательные и танцующие движения вокруг оса тш 
наблюдаются гри так вазываемой ер|ерза гобюта. И при этих формах эпилепсии, прет 
сляемых упомянутыми авторами к атипичным, подчеркивалось наблюдающееся иногда сот 
тание вышеописанных двигательных актов с одиночнымы клоническимн подергиваннями. 

До последнего времени возникновение этих описанных атипичных форм эспилепсп 
объяснялось превалированием подкоркового разряда возбуждения над корковым, обуслом! 
вающим в картине болезни отступление симптомов первоначального коркового разряда и 
задний план. В нашей работе — „Действительная роль коры в происхождении кловичесш 
судорог, вызванных экспериментельно“! мы осетили вопрос о соотношении коры и 104% { 
ковых образований в генезе эпилептического судорожного припадка. По шашему мневег ` 
отчетливое проявление более или менее сложных двигательных актов в одних случаят, в гк, 
будто бы их отсутствие в других, зависит не от ваступления атипичных нли тыпичных 951 
лептических припадков, а от степени интенсивности и ритма раввертывания тх отдељтї 


.‚ двигательных компонентов. Если последние развертываются недостаточно интенсивно и сраз 


тельно медленно, то упомянутые двигательные акты наблюдаются очень отчетливо и час" 
Наши опыты по экспериментальной эпилепсии, вызванной двусторонним заморажизваяви | 
двигательных зон мозговой коры у собак, достаточно убедительно . иллюстрируют пре". 
ность этого положения. 

На основании экспериментальных и клинических наблюдений Фукса, Фере н Шарюи 
Ривиара (Еисһз, Рёге и Сһагдоп, Ю маг) и др. авторов можно было бы сделать ваключвк 
что импульсы для осуществления клонических судорог проводятся ппрамидными путяме. 
против подобного заключения говорят следующие экспериментальные н клинические дав» 
Так, Экономо и Карплус (Есопото м Кагр!из) экспериментально доказали, что полный пере 
фыв рез редипсий! на обеих сторонах не препятствует наступлению вызванных при раздрая” · 
нии коры эпилептических судорог. На основании экспериментальных исследований Пр! 
(Ргиз) доказал, что при так называемой корковой эпилепсии проведение двигательных вип)\ 
сов возбуждевия из коры головыого мозга следует не по пирамидным, а по экстрапирамидты" | 
путям. Гартман и да Гасперо, опираясь ва данные экспериментальных исследований, 7х5‘ 
указывают, что при эпилепсии пирамидные пути и лобно - височно - заФылочно - мостовые 01 
не принимают участия в проведевии упомянутых моторных импульсов. Лермитт (Гете 
наблюдал при гемиплегии эпилептические припадки с равномерным распределением тонич 
и клонических судорог на обеих сторонах тела больного. Многочисленные клинические набі 
дения Ферстера показывают, что разрушение пирамидных путей не отражается на ивтеяс”’ 
ности эпилептических припадков, начинающихся с фронтального и париетальиого адверсі? 
вых полей. Некоторые авторы допускают, что эпилептические судороги осуществляются м 
посредстве стриарно - тегментальных путей. 

Перейдем теперь к клиническим наблюдениям, свидетельствующим о рефлектор 
механизме эпилептического судорожного процесса. Бессон, Краузе, Фергэсон, Декан (Ве 
Кгаџѕе, Регризоп, Оезсатрз) и др. авторы уже сравнительно давно отметили, что в нек 


1 Е. М. Стеблов. Архив биолог. наук т. ХХХІІ, вып. 4, 1932. 
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случаях эпилепсии наблюдается прекращение судорожных припадков после удаления пара- \ 
зитов, расположенных в кишечнике или в других местах организма. Наряду с предположе- 
нием, что в этих случаях элилепсии определенную патогенетическую роль играет изменение 
биохимического фона организма, обусловленное его аутоинтоксикацией и приводящее к поши- 
жению порога судорожного раздражения, невольно напрашивается мысль, что эти случаи эпи- 
лепсви реализуются рефлекторным путем. Вебер (\/еЪег) в своей обстоятельной работе под- 
черкивает этиологыческое значение у эпилептиков анатомических изменеияй в периферической 
нервной системе, обнаруженных посредством оперативного вмешательства или на секционном 
столе м поставленных в связь с происхождением рефлекторной эпилепсии. В неврологыческой 
литературе описано много случаев рефлекторной эпилепсии, прекращавшейся после удалевия 
источников раздражения (рубцов, опухолей и пр.) в периферической нервной системе. 

Рефлекторная эпилепсия может возникнуть также на почве раздражения периферических 
отделов вегетативной нервной системы [Маркелов, Шамов, Ферстер, А. Тома, Кл. Венсан и 
Пик (О. Роег\ег, А. ТЬотаз, СІ. Мірсепі, Ріск)]. Рефлекторная эпилепсия этого рода вы- 
зывается независимо от того, касается ли это раздражение вегетативных включений нервных 
стволов или периваскулярных сплетений. 

Хорошо известно, что вдавления костей черепа, рубцы мозговых оболочек и некоторые 
другие моменты, раздражая аппараты центральной нервной системы, могут вызывать общие 
эпилептические припадки. Клиницистам известны также эпилептические припадки, вызванные 
раздражениямия определенной интенсивности, исходящими из органов чувств. 

Здесь же следует упомянуть, что ряд авторов [Эчеверриа, Фере, Либерт, Кельп, Беридт 
(Есћеуеггіа, Ғёгб, еБегї, Ке]р. Вегп4!) и др.] наблюдали много случаев эпилепсни, в которых 
источники иенормального раздражения, в форме различных болезненных процессов, распола- 
гались внв центральной нервной системы: во внутренних органах, в мочеполовом аппарате, 
среднем ухе, в полости рта, носа и в целом ряде других мест организма. В этих случаях 
ызлеченғе от упомянутых болезненных процессов, — следовательно, устранение источников 
патологического раздражения, — приводило к исчезновению существовавших ранее настоящих 
эпилептических припадков. н 

Рефлекторное происхождение целого ряда эпилептических форм подчеркивали в другие 
весьма авторитетные клиницисты - невропатологи [Оппенгейм, Ферстер, Гринштейн (Оррепћеіт, 
Роегз{ег)]. Так, Оппенгейм уже давно указал иа рефлекторную природу ряда эпилептических 
форм и, исходя из этого взгляда, высказал своим соображения в отношенин их рациональной 
терапин. Ферстер высказал предположение, что исходной точкой эпилептического приступа, 
т. е. очагом болезненного возбуждения, может быть любой участок нервной системы как цен- 
тральйой, так и периферической, а так как нервная система проникает повсюду, то этот очаг 
может находиться в любом месте организма. По Ферстеру при наличии резко повышенной 
судорожной готовности (Кратр Ъегеіїѕсћаѓї), т. ©. при очень низком пороге судорожного раздра- 
жения, различные чувствительные раздражения (слуховые, оптические, вкусовые, обонятельные, 
вестибулярные, исходящие при наличии соответствующей патологии из полости носа, кишечника 
или органов малого таза, созданные раздражением конечностей фарадическим током, путем 
давления на неврому, растяжением ствола седалищного нерва, оперативным вмещательством, 
путек давления на операционные рубцы и другими мероприятиями) могут вызвать эпилепти- 
ческий судорожный припадок. Проф. А. М. Гринштейн, еще несколько лет тому назад, подчер- 
кивал ту мысль, что очаги, рефлекторно вызывающие различные формы эпилепсии, могут рас- 
полагаться в различных отделах мервной системы. Эту свою мысль он неоднократио подкреплял 
соответствующими клиническими иаблюдениями и патолого-анатомнческими данными. 

Нельзя, однако, не заметить, что еще до последнего времени рефлекторная эпилепсия 
признавалась многими авторами клинической редкостью, а другие вообще сомневались в ее 
существовании. А. Д. Сперанский в своих работах, “описывая сложность взаимоотношений 
отдельных частей нервной системы и отстаивая рефлекторный механызы эпилептического су- 
дорожного процесса, предостерегает от вульгарных представлений об элементарно-рефлектор- 
ном характере этого процесса. В этом сложном рефлекторном механизме он подчеркивает 
особое значение снлы раздражителя и состояния порога раздражения соответствующих нерв- 
ных элементов. я 

згляды А. Д. Сперанского находят подтверждение в экспериментальных наблюдениях 
целого ряда авторов, отметивших появление тонических и клонических судорог при введении 
судорожных ядов, в состоянии арпоё и при кровоизлияниях у децеребрированных [Магнус и 
Клейтман, Пиме и Эльсберг, Гобб м Уематсу, Ребер и Гейбель, Куссмауль, Теннер (Маспиз и 
Кейтапп, Ре, Е]зЪега, СоЪБЬ и Оуетаёѕи, КеБег и НецЬе!, Киззтаи], Тепоег)] и спинномозго- 
вых животных [Маньян, Фрейсберг и Бете, Гобб и Уематсу, Мускенс (Мазпап, ЕтеизБего и 
Веће, СоБЬ и Оуетаёзи, МизКепз)]. Недавно опубликованные (1932) исследования Маринеско, 
ера и Крейндлера (Магіпеѕсо, Задег и Ктет ег) по эксперимеитальной эпилепсии у 
Кошек определенно подчеркивают ее субкортикальный генез. Старые наблюдения Браун-Се- 
кара (Вгомп-Зеацаг4) по экспериментальной эпилепсии у морских свинок также несомневно 
евидетельствуют о рефлекторном механизме эпилептичеекого судорожного процесса. 


Анализ приведенных клинических и экспериментальных данных позволяет по-новому 
жодойти к пониманию эпилепсии и группы связанных с ией болезн”нных форм. Нет сомнения 


3 


— 


92 Е. М. Стеблов 


А 
в том, что последующие исследователи, располагая большвы фактическим материалом, вассу- 
еще большую ясность в эту сложную главу человеческой патологии. Клиническая мелациег : 
нзучении эпилепсии располагала большим историческим опытом, но ие всегда она ваходил, 
на правнльном нути. Мы не собираемся здесь делать исторический экскурс, ибо в этом вн 
особой необходимости. Следует остановиться только на некоторых исследованиях последвего 
времени. 

В последние годы в нии об эпилепсии известное распространение получили следую 
щие понятия: Редляха (Кейіісћ) — „ерПеризѕсһе КеакНооз а окей“, Фишера (РазсБег) — „Кгатрйз- 
ыукей” и „Ктатр®егейзеВа_“, Фрнша (РизсЬ)—„Копуц уче Кеакбопѕѓ аске“ и „Копушию 
Тоіеғапх* и т. п. Следует отметить, что указанные понятия скорее констатируют известь» 


клиническое явление, чем пытаются объясиить ого интимную сущность. Выдвигаемме ао 


указанными авторами объяснения интересующнх нас вопросов мало убедительны. 

Среди разиоббразных этиологических моментов, обусловливающих возникновение эвюе 
исив, большое значение имеют два фактора: поражение нервной системы м дискразия обмен 
Наличие каждого из этих моментов в отдельности может и ие вызвать ЭПилептич- 
ский судорожиый припадок, но последний иередко проявляется при шх одиоврекен 


ном сочетании. По Редлиху различные поражения мозга повышают его „ерЦеобкь» | 


КеаКНопз{ЫскКей, т. е. его способшость к эпилептическим судорожным реакциям. Треш 
головшого мозга может служить предрасполагающим моментом к возникновению эпилестиче- 
ских судорог. Эго доказано рядом экспериментальных исследований. Так, А. Клод и 11. Леко 
(Н. Цааде, Р. Теоппе) вызывали у собак менииго-кортикальные поражения путем инъеиз 
им под твердую мозговую оболочку нескольких капель раствора хлористого цинка. Затек, 
несколько месяцев спустя, они вводили этим животным с пищей определенные дозы раство- 
ров абсента яли сернокислого стрихниша. Эти же дозы абсента или стрихинна вводились вор 
мальным, контрольным собакам. Через некоторый промежуток времени у подопытных соба 
стае ан приступы общих судорог, приводившие етик животных к летальному истол. 
контрольных собак судороги или вообще не наступали, или они были очень слабо выражеки. 
Недавно аналогичные опыты были поставлены Дэнди и Эльманом (Оапду и Е! шас). Последвье 
удаляли у кошек частицы коры и подкорковых отделов мозга, помещали под кору мозга ве 
большие инородные тела, а несколько недель спустя вводили этим животным в желудок опре 
деленные дозы 10% раствора полыйного масла. Оказалось, что у этих кошок для появления 
судорог было достаточно ввести !/; — 1/; дозы, вызывающей судороги у нормальных контро 
ных животных. Минимальная доза полынного масла иызывала строго ограничешные судорот, 
соответственно повреждениой стороне мозга. Большие дозы вызывали общие судороги. № 
основании этих опытов, Кольер в возникновении местных в общих судорог придает бельше 
значение комбинации местной травмы мозга и факторов, нарушающих обмен оргавизма. 
Следует отметить, что в клинике эпилепсия наблюдается только в сравиятельно неболь- 
шом проценте случаев органического поражения мозга, независимо от его характера и лог 
лизации. Так например, в случаях мозговых опухолей частота эпилепсии меньше 10%, пр 
ранениях мозга — 4%, при рассеянном склерозе — 0,2% (Кольер). Другие авторы (Розанов, Бъха- 
екий) приводят несколько более высокие цифры для травматической эпилепсии. Следовательно, 
не всякое оргаинческое поражение мозга обусловливает наступление эпилептических присадков. 
Появление эпилепсии при том или ином органическом поражении нервной системы «и 
зано с определенным патофизиологическим состоянием организма, в основе которого ден 
нами еще не вполне выясненный очень сложный биохимический фом. И, хотя работы о хиих 
ческом фоне организма при эпилепсии (кислотноцфелочное равновесие, пуриновый, солеюі, 
углеводный и газовый обмен и пр.) очень противоречивы, тем не менее в настоящее вреш 
вряд ли кто может оспаривать значение этого фактора, которому до сих пор уделялось недо 


статочное вниманке. Проф. Хорошко правильно подчеркивает, что мы пока располагаем вед» , 
статочным еще материалом для суждения и выводов, особенно в отношении самого прим- . 
дочного состоянии. Надо всегда иметь в виду тесное взаимоотношение между биохимически | 


фоном организма и порогом раздражения его подкорковых аппаратов. В деле выясшения пра 
роды эпнлепсии соответствующие исследования должны ванять надлежащее место. Одлахо 
следует решительно предостеречь от попыток составления постоянных, шаблонных схем, отр: 
жающие состояние биохимического фона оГанизма при эпилептическом судорожном процесс. 
Картина эдесь несравненно более сложная, чем та, которая представлена в литературе инте 
ресующего нас вопроса. | 
‚Пороз судорожного раздражения играет очень большую роль в развертывании эпт 
тического припадка. Разнообразные травмы мозга, ачкоголизм и иные интоксикации органима, 
сифилис и некоторые другие инфекционные болезни, целый ряд других вредных моментов, 
которые с особой тщательностью и полнотой разобраны в некоторых монографиях по ваше 
пени, имеют большое значение в патогенезе этого страдания потому, что, вызывая свете 
порога судорожного раздражения (так называемое „эпилептогенное изменение мозга"), могут 
обусловить возникновение эпилептического судорожного процесса при наличии таках смайл 
раздражений, которые у пормальных людей не вызывают каких-либо патологических явлений 
Изучение биохимического фона орзанизма при эпилепсии за последние годы подир 
лось значительно вперед благодаря обстоятельным работам ряда авторов (Бускажно, П 
Альбрехт, Георги. Вут, де Кринис, Фриш и Фрид, Мейер (У. М. Вавсаіпо, Н. Оѓейег, 0. 
ЪгесЫ, Сеогӯі, Ук, де Сгіпіз, ЕизеВ и Егіед, Мөуег) и др.]. Интересно отметить, что О. Фер 
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тер в своем обстоятельном докладе в обществе немецких иевропатологов (1926) с достаточ- 
чой убедительностью указал на тесную вависимость проявления действия нервного механизма 
‚›пилептического судорожного процесса от наличия определенного биохимического фона орга- 
чиэма. Ферстер представляет себе, несколько схематично, эпилептический судорожный при- 
задок, обусловленным суммой четырех различных сочетающихся факторов: ирритативных эпи- 
ептогенных агентов, факторов, влияющих на уровень порога судорожного раздражения, слу- 
чайных, вызывающих припадок, факторов и иктогенных факторов, создающихся самими при- 
падками. Все упомянутые факторы он сводит к одному основному фактору — к провицае- 
мости клеточной мембраны, зависящей от состояния электролитов в мембране и имеющей 
своим последствием набузание клеточной протоплазмы. Состояние электролитов мембраны в 
значительной мере зависит от взаимного отношения в клеточной мембране основных метал- 
лических нонов (Са, Му, К, Ма). По миению Ферстера, все четыре упомянутых фактора, 
вызывая сдвяг нонов, ‘создают измененяе ирощицаемости клеточной мембраны, набухание кле- 
точной протоплазмы и, таким образом, приводят к судорожному разряду. Здесь же следует 
отметить, что при эпилепсии положнтельвый терапевтический эффект от ряда лекарственных 
средств, диетотических мероприятий и от резкого ограничения в приеме жидкости несомненно 
объясняется таким изменением биохимического фона организма, который препятствует проявле- 
нию эпилептического судорожного процесса. 
В связи с этими последними данными следует подчеркнуть, что патология водно-солевого 
обмена занимает определениое место в патогенезе эпилепсии. Уже сравнительно давно Фере, 
Алессн и Пьерри, Рабов, Вуазэн (Еєгє, А]езѕі и Оіеггі, КаБом, УМоізѕіп) и др. авторы отметили 
во время эпилептических припадков полиурию, а Диде и Стенюи (Пе и Ѕіепиії) констати- 
‚ ровали ее н после этих припадков. Эта полиурия, по мнению А ллерса и Ооде (АПегз и Вћоде), 
- объясняется пароксизмальной задержкой воды в организме эпилептиков. 
Л. Аринштейн (1. Агпз4ет) в докладе „Новые пути в лечении эпилептических заболе- 
‹ ваний“, сделанном в Берлинском обществе невропатологов и психиатров (14 ноября 1932 г.), 
пришел к заключению, что новые терапевтические методы должны быть иаправлены иа изме- 
нение химизма тканей и что таким путем удастся влиять в положительном смысле на пере- 
_ стройку нервной системы. Идеалом терапии эпилептических заболеваний должно быть: 
‚ понижение судорожной спесобности путем повышения пороза судорожного раздражения. 
План лечения, предложенный Аринштейном, предусматривает выполнение трех основных задач 
(обезвоживание организма, изменение кислотнощелочного ‚ равновесия в сторошу ацидоза и 
повижение судорожной способности), разрешаемых посредством применения целого ряда 
жамеченных им терапевтических мероприятий. 
лагая природу эпилептического судорожного процесса и фиксируя свое внимание 
' главным образом на освещении его патологического механизма, мы совершенно не затраги- 
вали вопроса о роли наследствениости при эпилепсии. Многочисленные исследования показы- 
вают, Что упомянутый патологический механизм может передаваться и по наследству и что 
гередитарный момент может при данном зыболеваниы играть существенную роль у людей 
[Говерс, Крепелин, Бурневиль, Беннет, Эчеверриа, Цапперт (Сомегѕ, Кгаере!а, Воигпеуе, 
Веппеї, Есһеуеггіа, Саррег) и др.| и у животных [Ле-Нот, Крюзель, Отто (Це МоНе, Сгиле!, 
ОЧо) и др.]. В последнее время изучение условий наследственной передачи эпилепсии у лю- 
з: дей было предметом тщательнейших исследований [Давиденков, Конрад, Вейгандт (Сопга4, 
- М/еуѕапді) и др.]. Но в нашей настоящей статье мы ие собирались заниматься изложением 
этего вопроса. 
ышеприведенные экспериментальные и клинические дамные ы их анализ позволяют 
- делать следующий основной вывод. Так как нервный механизм эпилептического судорожного 
. припадка является более или менее постоянным и проявляется он при условии наличия соот- 
ветствующего биохимического фона организма, мы должны усиленно стремиться к изысканию 
средств, изменяющих этот фон в направлении, неблагоприятном для проявления действия 
‚ этого механизма. Этот основной принцип терапии тем более правилен потому, что, учитывая 
< близость патологического нервного механизма эпилептического судорожного припадка к фи- 
зпологическому нервному механизму сна, вряд ли правомерны будут стремления, направлен- 
. мые к анатомическому разрушению этого нервного механизма. 
Таковы некоторые клинические и экспериментальвые наблюдения по эпилепсии, которые 
мы желали изложить в настоящей статье. Анализ этих наблюдений приводит нас к новому 
пониманию механизма эпилептического судорожного процесса. Хотя за последние годы в 
области изучения эпилепсии добыт целый ряд интересных и существенных данных, могущих 
стать отправными пунктами для дальнейших исследований, приходится все же призвать, 
что в интересующей нас области остается еше мпого неясных вопросов, которые ждут 
своего разрешения. Всестороннее изучение проблем эпнлепсии мыогочисленными неследовате- 
лями — клиницистами и экспериментаторами, тщательная проверка ранее установленных фак- 
тов, создание оригинальных теоретических построений, отвечающих современным научным дан- 


вым — залог успешного разрешения упомянутых актуальных и сложных вопросов, касающихся 
данной главы патологии. 
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА Г. О. ГОЛЬДБЛАТА 


— 


6 апреля 1939 г. внезапно умер один из старейших психиатров, научный консультант 
олтавской психиатрической больницы профессор Герман Оскарович Гольдблат. 

Профессор Герман Оскарович Гольдблат родился в 1878 г. в гор. Митаве (бывш. Кур- 
гидской губ.). Медицинское образование начал в Юрьевском университете, затем поступил в 
невский университет, который закончил в 1902 г. До 1912 г. работал в различных психиатриче- 
их больницах в Риге и Киеве. В 1910 — 1912 гг. работал в Киевской университетской клинике. 
1913 до 1922 г., с перерывом за время войны, завимал 
›лжность ординатора в Екатернославской губернской 
›льшице. В 1920-- 192] гг.был ассистентом псилиатриче- 
сой клнники Екатеривославской медицинской академии. 

С 1923 до 1927 г. состоял заведующим психи- 
трическим отделением Минской 11 совбольницы, в 
925 — 1927 гг. ассистентом психиатрической кли- 
ики Белорусского государственного университета, 
\ октября 1927 г. по 1 сентября 1928 г. директором 
Іолтавской психиатрической больницы. 

С 1929 по 1934 г. был профессором психиат- 
ии (заведывал психиатрической клиникой и кафедрой) 
‚ Томске, с июля 1934 г. по июль 1937 г. профес- 
ором психиатрии (заведывал психиатрической кли- 
икой и кафедрой) в Минске, с июля 1937 г. по ап- 
ель 1939 г. научвым консультантом Полтавской 
лсихватрической больницы. | 

Выпустил 47 печатных научных работ. Под его 
зуководством написано большое число работ его уче- 
зиками н врачами психиатрических больниц. 

Чтобы дать подробную оценку научных трудов 
Германа Оскаровича Гольдблата потребовалось бы 
иного времени и места. 

Герман Оскарович Гольдблат является одним из 
старейших психиатров и стоял в первых рядах совет- 
ской научной психиатрии. 

Имя Германа Оскаровича Гольдблата широко известно и в Западной Европе. Герман 
Оскарович, в частности, разработал ряд вопросов криминальной психиатрии. Свою творческую 
деятельность Герман Оскарович Гольдблат проявил особенно после Октябрьской революции, 
дав ряд сзоих лучших научных работ. Герман Оскарович Гольдблат был всесторонне образованным 
и высоко-культурным человеком, влздевшим почти всеми овропейскими языками, прекрасным 
стилистом, все его работы литературно хорошо обработаны и написаны ясным и четким 
языком. 

Будучи чутким другом и товарищем, Герман Оскарович Гольдблат за годы своей работы 
виискал себе всеобщее уважение и любовь и оставил по себе самую светлую память. 


Коллектив врачей Полтавской психиатрической больницы 


Год издания ХУ № 4-5 1939 ши 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ х. 


НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


НАУЧНЫЕ КОНФЕРЕНЦИИ ЦЕНТРАЛЬНОГО 
ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОГО ИНСТИТУТА 


Конференция врачей психиатрической больницы Центральнош · 
психоневролозическою института 3 января 1939 1. 


Председатель — доц. Лещинский, секретарь — Кашпур 


Картузанская. Демонстрация шизофреника с афазическими расстройствам 


Больной Я. поступил в Институт полтора года тому назад с явлениями тревоги, страх 
слуховыми и зрительными галлюцинациями, бредовыми идеями отношения ш прееледованат 
Постепенно развивалась шизофрениая картина с мутизмом, мегативизмом, стереотнаней, р. 
зорванной речью и т. п. Полгода тому назад у больного внезапно, без клинической вл-- 
тины инсульта, развилась афазия, апраксия и алексия. Афазия продолжалась около двус ие. 
сяцев. К ковцу второго месяца больной стал произносить некоторые слоги, бессмыслеяво ц 
сочетая, позже целые слова, называя простейшие предметы, причем для этого необходи 
была прямая установка больного. Наблюдались парафазни. 10 ноября больной шеожидит, 
стал говорить ясной, четкой речью, но восстановившаяся речь была разорвааной. Отшечалос 
что на время превалирования в картине болезми органических симптомов быля совершега: 
сняты шизофрениые симптомы: больной отличался эмоциональной жизостью, растеранвостьк 
беспокойством по поводу того, что с ним случилось, стремился к контакту ит. п. С исчез 
веннем афазии шизофренная картниа возобновилась: восстановился негативизм, стереотата 
исчезла эмоциональная живость, появилась амбивалентность н пр. Причиной органически 
симптомов, и в частности афазии, считаем мозговое набуханые у шизофреника, у котором 
исихопатологичеекая картина развивается на фоне значительно выражениого токсикоза. 


Прения 


Доц. Шостакович. Больной соматически истощем, поэтому его стереотипию иони 
отнести за счет астенин. Заболевание началось в 35 лет, следовательно вадо было бы одии» 
в данном случае параноидной формы, что не подтверждается. Принимая во внимавие, чт т 
анамнезо| имеется указание ва перенесенную малярию, я полагаю, что в данном случае мозе 
быть экзогеншый психоз малярийной этиологии, протекающий с шизофренической окрасгт. 
Зрительные и слуховые галлюцинации — телесмы: они экзогенного происхождения. Тотальяув 
афазию н апраксию я склонен объяснить расстройствами циркуляции (спазм сосудов) вследствие 
токсикоза. Возможно, что токсикоз эдесь усилен и лечением серой. 


Проф. Попов. Мало освований в данном случае думать о малярийном психозе, тах ки 
мет характерных для малярии соматических измененый, нет типичной температурной кривой, 
изменена кровь, но не по малярийному типу. Если думать и данном случае о скрытой фор 
малярин, то лечение серой сделало бы ее манифестной. Все органические феномены вволю 
можно уложить в патологическое набухание мозга, так как кратковременные органически 
явлешия у шизофреников, проходящие без следа, описаны в литературе. 


Ниро оао Е аА, 


Шогам, Афазию и апраксию здесь можно было бы объяснить мозговым набуханнек 


однако надо иметь в виду, что НиозсЬме|ипт;у у шизофреников чаще всего распростравяетя 
в сагиттальном ваправлевии, эдось же по картине выпадения имело, повидимому, место фр 
_ тальное направление. Нельзя совершенно отвергать в данном случае и малярийной иатока: 

кации. В выявленим оргамических симптомов, здесь, повидимому, сыграло какую-то роль 
стройство гистогематической системы, нарушение функции „периферического Баа зай 
можно, ‘что афазия явилась результатом вазомоторного шуба. 
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Доу. Лещинский. Никаких соматических стигы малярии в данном случае не офыечалось. 
стени ческий вид больного наблюдается лишь в последнее время. Пышная шизофренная картииа 
'эзвывалась у больного как раз в момент его хорошего соматического состояния. Лечение сө- 
эй таке не могло быть причиной сосудистого спазма, в результате которого появилась афа- 
ся, так ках последняя наступила через 9 месяцев после сульфуротерапии. То обстоятельство, 
го афазия исчезала здесь медленно, по органическому тапу, а исход получился в полное 
›сстамовление речи по функциональному типу, не дает нам ` оснований объяснять органиче- 
‹утю картину сосудистым процессом. Здесь безусловно токсическая форма шизофрении с моз- 
эвы һа набуханием. Нельзя в данном случае больного трактовать как менингоэнцефалитика 
а почве отита, так как последний появился у него несколько дней тому назад. В данном 
лучае особенно резко бросается в глаза тот факт, что органический период течения шизо- 
рениы совершенно снял все характерные шизофренные симптомы, напротив, устранение ор- 
знической картины снова вызвало полную шизофреническую си`1птоматику. Ёсли можно так 
ыразыаться, грубый органический процесс покрыл собою тонкые шизәфренические моменты. 


Конференция 1 невролозической клиники (директор заслуж. 
проф. А. М. Гринштейн) Центральною психоневролошческоо 
института 5 января 1939 з. 


Председатель — заслуж. проф. Гринштейн, секретарь — Буянова _ 


Доц. 3. Ю. Светинк. Висцеральные функции паривтальной области коры золов- 
+090 мо за. 


Работа проведена на 68 собаках. Различные поля париетальвой зоны коры головного 
мозга (поля 5, 7, 5 + 7) подвергались разрушению н раздражению на одной стороне. У первой 
группы животных (на 25 собаках) изучался процесс образования и заживления искусственно 
вызванных язв на симметричных участках кожи тыльной поверхности лапок правых и левых 
конечвостей. Во второй серии опытов (25 собак) изучалась гидрофильность кожи по методу 
Ме Сога и О!4дпсЁ’а. В кожу передних лапок вводили 0,2 куб. см физиологического раствора 
и определяли время рассасывания образовавшихся пузырей. Длительность рассасывания 
в норме, установленная на 10 здорозых собаках, равна 45 —60 минутам. Ввиду столь зна- 
чительной разницы между верхвей и нижней границей нормы, гидрофильность изучалась 
у животных до операции. Таким образом устанавливалась норма для каждого подопытного 
животного. = 

Третья серия экспериментов проведена на 15 собаках. Каждое животное этой группы 
ысследовавий оперировалось дважды. Во время первой операции полностью разрушалась мо- 
торчая зона коры головного мозіа, или производился глубокий надрез межлу лвигательной ш 
теменной долей. По истечении 2 — 3 недель, когда полностью проходи ‘и все клинические яв- 
ления и никакой патологии больше не отмечалось, животные подвергались вторичной операции. 
Во время второй операции те же поля, что и в первых двух сериях э‹спериментов, подверга- 
лись только раздражению, а затем у этих животных изучалась гидрФфильность кожи. Из 
65 собак, 60 обработаны гистологически на серии фронтальных м сагиттальных срезов, окра- 
шенных по методу №іѕ51'я. Результаты исследований показали следуюшее: 

1. Ни разрушение, ни раздражение париетальмой зоны коры головного мозга (полей 
5, 7, 5 4-7) не влияет на течение язвенного процесса. Язвы образовывались ва 3 — 5 день, за- 
живали на 10 — 13 как справа, так и слева; воспалительные явления не отличались большей 
интенсивностью ни на стороне очага, ни на стороне, противоположной ему. 

2. Раздражение теменной области оказывает вли»ние ма гидр :фильность кожи, влияние 
это двусторонвее, с преобладанием на противоположной половине тела. Длительность расса- 
сывания на больной стороне через несколько дней после операции равнялась 2 — 8 мин., на 
здоровой — 24 — 34 кин. при норме в 45 — 60 минут. 

3. Следовательно париетальная вона коры головного мозга способна ‘оказывать воздей- 
_ ствие ва процессы. в регуляции которых принимает участие висцеральная нервная система; 
` этим самым доказывается способность этой области оказывать влияние ма висцеральные 
фувкции. 

4. При выяснении механизма этого воздействия было установлено, что исследуемая сбласть 

оказызает влияние на гидрофильность кожи непосредственно, а не через моторную зону коры. 


Вопросы (В.) и ответы (0О.) 
В. Дод. Ли сй ца. — По каким путям идут импульсы из коры теменной области к периферии? 


О. Импульсы из теменной области к периферии. повидимому, могут итти следующими пу- 
тями: 1) кора — таламус — гипоталамус — периферия; 2) кора — палидум — гипоталамус — пе- 
риферия; 3) кора—гипоталамус — периферия По каким из этих трех пугей идут импульсы — еще 
те уставовлено. Возможно, по какому-либо одному из этих путей, а возможно — по всем трем. 


В. Проф. Евзерова — учигывая, что при перерезке симпатических волокон повышается 
гидрофильность тканей, а при перерезке парасимпатических понижается, как нужно толковать 
даниые в отношения ускорения гидрофильной реакции при раздражении теменной доли? 


7. Советская пежхонезрология № 4 
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О. Этот вопрос упирается в уточнение представительства симпатикуса н па 
в темепной доле и:вообще в коре головного мозга. Есть даниые, указывающие ва п 
тельство как симсатикуса, так и парасимпатикуса, однако, в настоящее время указать, оа 
область коры го еного мозга связана с симпатикусом, какая с парасимпатикусом — ео 
ставляется возможвым. Что касается наших данвых, то они напоминают тип реакции ара 
ключенви симпатикуса, т. е. преобладание парасимпатикуса. 


Заслуж. проф. Гринштейн. Данвая работа имеет большое значение, во-первыт. 
тому, что она еще раз подтверждает влняние коры на вегетативные функции и, во-вторы:. 
доҝазынает, что раздрежение коры темевной области оказывает влияние на гидрофил 
тканей и не имеет влиявий на процесс заживления язв, в то время как предыдущими ре. 
тамп из нашей же лаборатории было доказано влияние двигательвой зоны коры (поле () 
заживление язв. Эти факты, повидимому, могут быть объясневы тем, что каждый учти 
коры связан с определенными висцеральными функциямы, которые связаны с соматическахи 
функпиями данного коркового участка, т. е. можно говорить о сомато висцеральных корь 
Центрах Участие коры в вегетативной иннервации чрезвычайно сложно. Вегетативная фуги 
коры менее диференцировама, чем соматическая. Повидимому, вся кора имеет отвоменье г 
вегетативной иннервации, но все же вегетативная функция коры в значительной мере и 
фицируется полем 6, 4 и теменной областью. 


Проф. Гринштейн также указал, что в его лаборатории проведена работа, доказывают, 
влияиие коры на электролиты крови, и ведутся работы о влиянии коры на внутренние ори, 


Конференция врачей психиатрической больницы Центральною | 
психоневролозическоо института 9 января 1939 1. | 


Председатель — доц. Шостакович, секретарь — Беспалова 


Литвиаова. К диазностикв и клинике атипичных форм инволюционных псалок. | 
Демонстрация больной с болезнью Альцгеймера. | 


Больная Е. А. М., 43 лет, домашвяя хозяйка. С весны 1938 г. перестала работать, ше 
нилось поведение, првсваивала бессмыслевно и без цели чужие вещи, стала безынициатио, 
и тупой. Стали отмечаться нарастающие расстройства речи: плохо выговаривала отдельы:» , 
слова, искажая их и забывая. Соматически особых изменений ишет. Неврологический сат: · 
указывает на двусторонвее вовлечеине пирамядвых пу'ей. | 

Больная спокойна, безразлична к окружающ-му, пассивна, безынициативна. | 

Н: ориевтируетея в месте и времени, окружающей обстановке. Память, как на прош” 
так и настоящее, груб: поражена. Глубоко дементна, порядковый счег с грубыми ошибач 
элементарные арифметические действия совершенно недоступны. Промзвольшая речь оту- 
ствует, больная повторяет все время одну и ту же фразу: „Милевькая... голубчик... кеи: 
воскресенье, ‹‘олубчик“. На большинство вопросов получить ответов от больной ие удае: 
мивогдял отвечает только при неоднократном\ повторении односложно: „Да... милевький, вет, кь 
ленький”. Не находя нужных слов, заменяет их другими: вместо 5 детей — 5 дней... 5 шту. | 
5 ведель. Показанные предметы называет не все. Все симптомы нарастают очень быстр. | 

Кливическая картина, отрицательные данные исследований в крови, жидко ти вт; 
дают нам возможность предполагать в нашем случае болезнь Альцгеймера. Постепениое ри 
вытие болезни и пр›гредиентное течение также говорят за этот диагноз. | 

В дчнном случае можно было бы думать о лиссауврояской форме прогрессивного ог · 
лича, но быстрое развитие дементности, отрицательвая КЎ в крови и ликворе говорят 'ш 
против лиссауэровской формы прогрессивного паралича, так ш против люэтического вабоме: | 
ния ц. н. с. Против артериоскле; оза говорит постепенное равномерное течение без „меры: 
симптомов“, без грубых очаговых нарушевий. | 

На более сложна диф-ренциаиия от болезни Пика. При Пике: 1) долго остается соззаю: | 

| 


своей неполвоценносты и реакции на нее; 2) сохранена элементарная критика; 3) относить 
ная сохранность памяти: 4) частичное расстрой тво ориентировки; 5) иарушение речи вт: ‹ 
типу ее оскудеви»; 6) менее выражена апатия, сохраняется стремление к деятельности; 7) м | 
ность долго остается сохранной. Иными слов ':ми, вся картина демевтности при болезни Ги 

менее груба, менее массивна. Наш случай мало соответствует этим симитомам. 


Прения . | 


Паперный указывает на трудность диференцирования между болезнями Пиз! 
Альцгеймера. В наблюдавшемся им случае Пика, палияергви появились очень нескоро. Воб’ 
ввиду сходства клинических симптомов диагноз точно может быть поставлен только патот 
анатомами. 


Козис. Больная мною исследовалась дважды; за период в три месяца ее пеетическ» 
еосточние значительно ухудшилось. Расгтр 'йство речи в основном, повидимому, обусловчт" 
расстройством памяти, так как у нее можно отметить потерю ве только фазической стори». 
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10 в всего смыслового компонента слова, таким образом ве речевое расотройство нельзя счи- 
гать обычной амнестической вфазией. 


Доц. Шостакович. По поводу высказываний д ра Паперного следует отметить, 
зто палинергии, являясь одним из кардинальных симотомов болезни Пика, отсутсгвуют у на- 
гей больной, их соявление в поздней стадии болезни Пяка возможно; симптоматика нашей боль- 
чой далеко подвинулась, а палинергий все еще нет и, очевидно, вет основаянй их ждать 
г вашей больной. Чрезвычайно резко расстроєва память, ее практически нет, между тем при 
ҳолеѕви Пвка нарушения памяти не дости! ают такой степени. Ш’ерц даже считает, что при 
Пике расстройств памяти иет, оно лишь кажущееся и связано с безынициативностью и отсут- 
тввем интереса. Эти соображения лишний раз заставляют нас скловяться к диагнозу болезни 
Альцгеймера. 


Мухин. Значение зексонала и ею синершстов з борьбе с состояниями психомотор- 
хоо возбуждения. 


Средств для воздействия на психомоторное, особенно резкое и длительное возбуждение, 
вемвого; скополамин и хлоралгидрат имеют существенные недостатки, отмеченные нами 
раньше. Примевеине одного гексовала нецелесообразно, так как возбуждение при этом исче- 
вет только ва короткий &рок. Введение гексонала в больших дозах (2 — 3,0) опасно и может 
совеств к летальному исходу. Подкожное введение 0,5 гексонала в сочетании с магнезией или 
мединалом безопасно, так как эти препараты в малых дозах заметного действия ва дыхатель- 
вый и сосудодввгательный центр не оказывают ы но дают осложнений даже при длитель- 
вом их применении. В гексоналово-магнозиальном и гексовалово-мединаловом наркозе мы имеем 
оффективиое средство, дающее нам возможность бороться с состояниями возбуждения. 


Прения 


Бурштейн. По монм данным суммациоиное сочетание гөксонала с медниалом давало 
горошине результаты. Отсутствие резкЦцчи зрачков во время сна заставляет думать, что мы 
имеем корковый сои. Желательно проводить больше исследований. 


Дод. Лещинский Применение гекеонала и модивала имеет преимущество — любое 
зоэбуждение доходит ло сна. В своей критике Белоусоьа д-р Мухин ве совсем прав, так как 
токсическая доза в четыре раза больше терапевтической, поэтому можно давать и большие 
дозы, которые удлиняют сон. Нужно комбинировать гексонал со свотворными других групи. 
На очереди стоит вопрос о применении гексомалово-мединалоаого сна как терапевтического 
(длительный сои) средства. 


Паперный считает, что сом при гексонале имеет не только корковый, но и подкор- 
ковый харавтер. 


Конференция ПП психиатрической клиники (директор проф. Т. И. Юдин) 
Дентральною психоневролоическоо института 15 января 1939 в. 


Председатель — проф. Т. И. Юдин, секретарь — А. Шогам 


Ю. Я. Гашота. Демонстрация больного с туберкулезом и неоднаекратными психо- 
мическими вспышками. 


Больной 35 лет, поступает во П психиатрическую клинику уше третий раз. Первый раз 
он был в состоянии депрессии в связи с болезвью жены. Попрьвился. Уве тогда больной 
вмел открытый {Ьс. Втор. Ё раз он поступил во время ухудшевия туберкулезного процесса: 
валожение пновмоторакса вызвало аментивные явления, длившиеся около двух недель и з-тем 
состояние резкой раздражительной психической слабости, длившееся около трех мес»цев В те- 
чение дзух лет был психически здоров. В наст ‚ящее время поступил в клинику в связи со 
смертью своей дочери. Бол: вой астеник, крайһе истощен, бледен. Больной несколько оглушеи, 
беспрерывво повторяет имя своей умершей дочери и отдельные несвязаньые друг с другом 
слоза и звуки: „Надя... Бека... Т... да“. Вступить в общение с больным невозможно. На вопросы 
но отвечает. Малоподвижен, педоступен Иногда эхолалически повторяет отдельные слова из 
веимеющего к шему мепосредственного отношения разговора окружающих. 

Докладчик отрицает возможность шизофренин в данном случае. Трактует случай как 
психотическое состояние, обусловленное взаимодействием конститу зиональной непо лмоценности 
типа симптоматической лабильности К лейста, псыхогенных толчков и туберкулезного токсикоза. 


Проф. Т.И. Юдин. При 4Ьс без других добавочных моментов настоящего психоза, повиди- 
момуме бывает. По конституции демомстрируемый больной отиссится к типу конституционально- 
лабильных (Клейст). Настоящий случай представляет интерес в том отношении, что, несм тра 
ва астевическое телосложенве, кататонические явления, на основаяин типа уже бывших двух 
вспышек психоза, мы ждем выздоровления и после этой вспышки, имея, кроме того, в виду 
психогонные моменты, выязившие вспышку. Шизофрения и туберкулез часто сосуществуют, 


` 
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но едва ли {Бс когда-либо является причиной шизофрении, психозм при &Бс имеют 
характер экзогеныого типа реакций. 


Проф. Попов. Характерологические изменения при хроническом {Ьс формируюти в 
только под влиянием физиогенного действия токсикоза и истощения, мо и под влияниеи то 
психической ситуации, в которой ваходится больной в связи с хроиическимы заболевания 
Согласен с трактовкой случая, однако этот случай не может служить аргументом для опроҝу 
жения теории паратуберкулеза. | 


Проф. Ю ди м. Обычный туберкулезный токсии, как таковой, не вызывает резких ит“. 
тических расстройств. Справедливо замечание проф. Попова, уклзавшего, что отсутствае ше 
зофрении в одном случае {Ьс не опровергает еще теории шизофрении паратуберкулезной, м 
давный большой интересен тем, что указывает, что несмотря на резкую астеничиость, ва ш 
татомические явления — все же это не шизофрения !. 


Конференция 11 невролозической клиники (директор заслуж. 
проф. А. И. Гейманович) Центральною психоневролоическою 
института 16 января 1939 з. 


Председатель — проф. Лещенко, секретарь — Петрова 
Р. Я. Кричевская и Е. Н. Козис. К синдрому поражения лобной доли. 


Больной М., 47 лет; поступил с жалобами на резкую головную боль, рвоты и нара 
ющую слабость левых конечностей. В статусе отмечается ряд пирамядных, экстрапирамидим 
и общемозговых симптомов. Интерес данного случая заключается в том, что у больном 
амеется сочетание хватательного, хоботкозого рефлексов ш феномен противодержаняя. Н: 
основамии клинической каргины можно думать о поражении лобной доли, мозолистого тем 
и под-орки. Чго касается характера процесса, то нужно думать об опухоли мозга, иду 
из лобной облчсти вниз в подкорку, захватывая мозолистое тело. Но ве исключается пох 
ностью энцефалитический процесс. В отношении психической сферы — у большого имеется 
апраксия, которая распространяется на все части тела, но более выражена в левой полози 
тела и особенно левой руке. Характерные черты апраксин: чрезвычайное затрудненяе про!’ 
вольных действий, недостат чмость инициативы, невозможность полного охвата слоя 
действия. Апрахсия у больного относится к типу лобной, которая в известной мере можт 
быть амалогизировама с лобным типом речевых нарушений. 


Прения 


Доц. Литвак отмечает интерес данного случая © точки зрения генеза самих сич 
мов и объяснения феномена противодержания, который до настоящего времени еще нестї 
Есть ли это де‘сгвительчо противодержание, а мож-т быть эго явленле повышения пласт! 
ческого тонуса? Эгот симптом имеет органическую базу, как и кататоническ е состояние, чт 
позволяет говорить о локализа:лии этого симатома. В данном случае имеется комбинация порзяег 
ния лобной доли м подхорки. В первое время пребывания больного в клинике клиническая кар 
тина и течение заболевания давали осчэвания думать об опухоли мозга, последовавшее вре 
менное улучшение измечило огношение к данному больному и поставяло вопрос о возможнос" 
энуефа‘ита. Новая волна резкого нарасгания клинической картины снова засгавляег дуи 
о глубокой большой опухоли, идущей из лобной доли в подкорку. г 


Заслуж. проф.’Гейманович отмечает, что интерес данного случая заключается и 
в расстройстве движения, а в расстройстве действия. Двусторонний постоянный высокий 1 
нус дает отличие феномена пр тиводействия от негативиама кататоников. Ставится вопро ~ 
наблюлается ли повышение т ›нуса у кататоников с двух сторон и имеется ли феномен про 
тиводержания у них так же с двух сто`он? У данного больного обнаруживается резкая соп?7' 
тивляемость, толчкообразная, нарастающля, т. е. иная, чем у к\татоников. Указывает, что вр: 
лакунарных заболеваниях также огмечается тенденция к укоротительной позе. 


Проф. М. С. Лебединский отн ‘сит имеющуюся у больного апраксию к типу лобныт 
апраксий, которые представляют резкие явления. Картина апраксии пря лобных порзж- ви“ 
в отличие от теменных на ›ушений, характеризуется выпадением акта действия, мевозможностью 
полного охвата сложного действия, недостаточностью иници-тивы, но чет извращения действив 
нет обессмысливания действия, так характерных для теменной апраксии. 


Проф. Г. Д. Лещев ко. Функция лобной доли является специфичной для человеческое? 
мозга. Но лобной доле также присуща интегративная фун«ция автоматических и синтет 
ческих движений. У больного имеюгся автоматические движения в форме сиякинезий, Ко 
торые присущи лобной доле, кроме того автоматизмы иннернационного как ›го либо са ›жногО 
двигательного акта также являются функцисй лобной доли. Исходя из этих соображений 
функции лобной доли, у больного апраксия не действия, а движения. Имеющиеся фовомеям 


* Больной через три недели вышел из психотического состояния, 
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' больного дают право говорить о поражении лобной доли в передней ее части. Поражение 
одкорковых узлов обычно дает паркинсонизм с выпаденнем синкинезий, а у больного они 


алицо. Этот больней похож на описанные случаи паркинсоновских. заболеваний при лебных 
'оражениях. 


Конференция нейрохирурической клиники (директор 
проф. З. И. Гейманович) Центрального психоневролозического 
института 20 января 1939 в. 


Председатель — проф. З’ И. Гейманович, секретарь — М. М. Гельман 
Проф. 3. И. Гейманович. К тералии зидроцефалий. 


Методы оперативного лечения гидроцефалий при большой послеоперационной смертности 
п ненадежности исходов побуждают к выработке более простых приемов. Предлагается си- 
стема вентрикулярных пункций через крышу орбиты для оттока в глазничную клетчатку 
м через крыло основной кости для оттока ликвора в подвисочную область. Предложения 
с успехом проверевы на к№ническом материале. 


Дод. Е. М. Хает. Патолошя астроцитом. 


, На освовании 15 случаев гистологического анализа астроцитом представляется возмож- 
ным выделить четыре основные гарана 

1) Пиловдвые астроциломы, располагающиеся преимущественио в белом веществе полу- 
шарий мозга и в мозжечке. Характерным для их строения является интенсивное развитие 
волоком фибриллярной глии. 

2) Кистозные астроцитомы, возникающие обычио в результате гиалинозного раепада 
®пухольной паренхимы астроцитом предыдущей группы. На месте распада образуется полость, 
в которую проискодит транссудация плазмы из расположенных в их окружности сосудов. 

3) Клеточные астроцитомы, строение которых характеризуется довольно инитенсивнм 
ростом клеток с хорошо развитыми многочисленвыми отростками. 

4) Гигантоклеточные астроцитомы, опухольные элементы которых отличаются процессами 
интенсивной гиперпродукции цитоплазмы. В различных формах астроцитом могут встречатьея 
очаги малигнизации опухольного роста, сходные в структурном отношении с глиобластомами. 
Отдельные виды эстроцитом плохо связаны друг с другом наличием переходных форм. 


Доц. Литвак. /Лсевдоопухоли. 


Представляет случай, клиническая картина которого протекала по типу тумора. Гвето- 
_ логическое обследование обнаружило воспалительное заболевание по типу ангвита, сопрово- 

ждавшегося некрозами. Ставится вопрос о первичиом поражении сосудов, © своеобразном 
заболевании, приближающемся к регіагіегііііѕ подоза. Гистологические изменения заставляют 
ноставить вопрос о наличии какой-то аллергической реакции. 


Конференция 1 психиатрической клиники (директор заслуж. деятель 
‚ науки проф. В. П. Протопопов) Центрального психоневролозическозо 
института 27 января 1939 з. 


Председатель — проф. В. П. Пр отопопов, секретарь—В. В. Яблонекая 
В. В. Яблонская. О малярийных психозах (с демонстрацией больной). 


В 1937 и 1938 гг. в І психиатрической клинике находилось на лечении 12 больных 
с малярийным пситозом. Этот материал и является предметом сообщения. Больные были в 
возрасте от 18 до 37 лет. В анамнезе этих больных имелись указания на перенесенную маля- 
рию, у 8 больных отмечалось двукратное заболевание малярией, у 4—однократное. Время раз- 
вития психотических явлевий от момента последиего лихорадочного прис'упа различное у 
каждой больной: от 10 дней до 5 мес. у 8 человек, и на высоте малярийного приступа у З. 
На основании своих наблюдений докладчик отмечает, что малярийная инфекция может дать 
самые разнообразные клинические формы психозов: в трех случаях докладчик наблюдал амен- 
тивный симптомокомплекс (демонстрируется больная), галлюциватормо-параноидный синдрсм 
в 1 случ., галлюцинаторно-окрашенный синдром в 1 случ., галлюциноз в 1 случ., ступорозное 
состояние, напоминающее кататоническое в 1 случ., депрессивное состояние в З случ., маниа-` 
кальный синдром в 1 случ., эпилептиформное возбуждение в 1 случае. Общей чертой в пси- 
хопатологической картине больных было затемнение сознания, различное по своей ивтенсив- 
ности у каждой больной. Другой доминирующей чертой являлись галлюцинаторные пережи- 
вания у 8 больных из 12 и, наконец, третьей объединяющей чертой отмечалась эмоциональ- 
ная неустойчивость. В анализах крови больных отмечается лимфоцитоз Ш положительная 
реакция на меланофлокуляцию. 

Все больные были подвергнуты специфическому лечению хинином на разных этапах 
развития психоза. Во всех случаях наблюдался полный выход из психотического Фоетояния. 
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Пеихопатологические симптомокомплексы рассматриваются докладчиком как зкзогевима 
типм реакций мозга на малярийную инфекцию в смысле Бонгеффера. 


Прения 


Мухин отмечает, что ему приходилось наблюдать одну больную с периодическим во’ 
буждением, которая после лечения хннином выздоровела. Сообщенный материал представляет 
интерес тем, что несмотря на то. что психопатологическая картина в некоторых случаях х2- 
вала основания докладчику подозревать шизофрению, применение специфического лочежаз 
(хияаном) повлекло за собой полное выздоровление. 

Альтман делится своими наблюдениями и приводит данные о малярийных большыт 
с шизофренической симптоматикой. х 

Проф. Протопопов отмечает, что распознавание малярийного психоза часто бывает 
затрудмительно ввиду отсутствия какого-либо анамнеза. В психопатологическую картину вкрап- 
ливается много шизофренных симптомов, что несколько отдаляет своевременное примешжешие 
специфического лечения. Проф. Протопопов указывает также на чрезвычайную полиморфность 
исикопатологической картины при малярийном психозе. 


Конференция ІУ психиатрической клиники (директор 
проф. М. А. Гольденбер!) Центрального психоневролозического 
института З февраля 1959 1. 


Председатель — проф. М. А. Гольденберг, секретарь — Г. С. Паперный 
Е. Р. Шоир. Своеобразный случай инволюционіоо психоза (болезнь Пика). 


Больная К—ч, 63 лет, заболела 4 года тому назад. Перестала выполвять привычитю ра- 
боту, ничего ие хотела делать, потом слегла в постель. Сделалась вялой, аспонтанной. И: огда 
бывали вспышки возбуждення с самоистязанием. Стала снижаться память. Препсихотическя: 
здоровая, ураввовешенвая, ‚энергичная. Патологической отягощенности в роду нет. Имела 
8 детей, из них одии умер. Все 7 детей сейчас взрослые и здоровы. Климакс — за 5 лет до 
начала заболевания. 

Статус. Малого роста, истошена. Эхфизематозные явления в легких, пульс мягкий, 
ритмичный. Кровяное давление 65 — 100. Запоры, метеоризм. 

Нервная система. Мимика безразличная, однообразная, без экстрапирамидной ско- 
ванности. Зрачки вяловатые, равномерные. Каса! — 4 > $. Язык отклоняется влево. Ригид- 
ность шен при напряженном т. 4гаретоА (затылка), а за счет т. ѕќегпосіеіботазѕќоій. голова 
наклонена кпереди. В руках двусторонняя рагидвость мышц. При пассивных движениях му- 
скульная гипертония. В ногах имеется контрактура в коленных суставах, а в стопах движения 
свободны. В кистях — 1-й палец экстензирован, остальные согнуты. В правой стопе — симатом 
Пуссепа, в левой — хватательный рефлекс. Сухожильные рефлексы в руках а >> $, в могах— 
аБз., ахилловы слева отсутствуют. Тонус рук — пластическая гипертония. В большом пальце 
рук явлевия таламического типа, в остальных таламо-капсулярного. 

Резюме нервного статуса. Имеются нарушения мезенцефалические, таламиче- 
ские и капсулярвые, а также и лобных долей. 

Психика. Ориентировка сохранена. Во времени — ме точно. Резче всего в статусе 
больной выражена аспонтанность: лежит в постели, спонтанно ничего не говорит, безынициа- 
тивна. Отвечает кратко, вяло. Имеются явные нарушения памяти, больше на давнопрошедшие 
события, чем ва текущие. Путает количество детей, их возраст и даты своей жизни. Сообра- 
жает удовлетворительно. Критика простых несообразностей корошая, более сложных — плохая. 
Счет в пределах небольших чисел удовлетворителен. Итак, у больной выступают, главным 
образом, психическая вялость, аспонтанность и нарушение памяти. За три месяца пребываная 
в клинике симптоматика однообразна. Но вчера после пункции обнаружила измёнение статуса 
в сторону оживления, повышения иници-тивы и эмоциональности. 

Можно говорить здесь об органическом заболевании ц. н. с, медленно текущем, гнездя- 
щемся в подкорковой области, но затронуты также и лобчые доли. [иез — аз. Предполагать 
артериосклероз нет данных (не было инсультов, нет развития психики по этому типу, нет по- 
вышенного кровяного давления). Приходится остано-иться на процессе сенильяого типа. Но 
банальный севильный процесе можно озвергнуть, ибо за 4 года психика больной при этом 
пострадала бы больше и начало нехарактерное (аспонтонность) и, наконец, такая невросим ато- 
матика не встречается при обычной сенильной деменции, а стало быть остается думать об 
альцгеймеровской или пиковской болезни. Болезнь Альцгеймера -- мало вероятна, ибо 
за 4 года дементность была бы далеко зашедшей, с асимболиями и пр. Поэтому вадо 
думать эдесь о наличии болезни Пика. За болезнь Пика говорит здесь ее течение, начало 
с лобных симптомов (аспонтанность), медленное развитие (иногда расцвет болезни наступает 
через 6—8 лет от начала и тянется до 15 лет). В данном случае отсутсгвуют височные явле- 
ния; если бы они были, картина была бы нагляднее. Следует еще исключить атацическую 
форму старческого психоза. Против него говорит и локализация, и нехарактерная динамика 
психических нарушений, и относигельно ранний возраст начала заболевания. 


Е нн не ИИЦ 
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Проф. Гольденберг. Интерес к инволюционным болезням у нас ниже их научиого 
зчемия. Инволюционные психозы дают богатый материал для проблемы локализации. Сначала 
лезнь Пика локалнзовали в лобной и в височной областях, а позже уже и в других отделах 
зга. Интересно, что резкого поражения интеллекта у больной не обнаруживается, несмотря 

то. что она уже давно больна. При обычной ЧетепНа яепііз могут иметь место парезы, 

емор, редко—стриопаллидарные расстройства, у вашей же больной расстройства акцентуиро- 
вы и в таламической области, и появилось все это у нее не в конце, а в начале болезни. 
этому надо думать о болезни Пика со своеобразной локализацией, и в этом интерес данного 
учая. 


Конференция врачей психиатрической больницы Центральною 
психоневролозического института 9 февраля 1959 з. 


Председатель — проф. Е. А. Попов, секретарь — Г. В. Кобец 


Смородинская. О лечении шизофреников малыми дозами серы и о лечении шизо- 
реников орзанической серой-цистеином. 


На основании данных своей предыдущей работы о лечении шизофрении большими до- 
‚ми серы докладчик пришел к мысли изменить дозы серы в сторону снижения вх и сгрогой 
здивидуализации. Докладчик считает, что повышение температуры не является лечебным 
актором, або нет закономерной связи температуры с терапевтическим эффектом. Ремиссия 
астувала и там, где было повышение температуры, и там, где его не было. Проделав работу 
«спериментального порядка на нескольких группах больных с различными вариациями дозы, 
экладчик, применяя малые и индивидуально подобранные дозы, пришел к таким выводам: 

1) Имеются два варианта реактивности шизофреников; чувствительные, которым нужиы 
алые дозы (десятые грамма), и малочувствительные, которым может быть применена доза 10 

выше кубиков. | 

2) При индивидуализации необходимо начинать с 0,1 раствора З раза в день, пер- 
ый курс 4 дня с перерывом в З дия и снова повторить; песле второго курса иачинается 
одыскивание индивидуальной дозы. Соответствующей дозой считать ту, при которой отме- 
ается сдвиг в клинической картине. 

3) Температурный фактор не является руководящим в терапии и не зависит от дозы 
веденного раствора. 

Во второй части доклада автор указывает на целесообразность применения рядом е не- 
ргавической серой и органической в виде цистеина. Последний применялся докладчиком на 
стрых н хронических больных в 80 случаях. Противопоказаний к применению цистенна нет, 
авно ни осложнений, ни температурной реакции. Он может быть применим в амбулаторной 
рактике. Следует испробовать также цистеин и комбинацию цистеина с серой, Что автор и 
'ачинает делать в вастоящее время. 


Вопресы задавали: Паперный Бурштейн, Наумова, Уриинсон, Игна- 
‚ов, Кобец. — 
Ы Прения 


Бурштейн. Работа интересная, мало работают вообще над дозировкой, а малые 
ҳозы часто дают лучший эффект, тем более индивидуальные. Отрицательная сторона — нет 
јнохимических исследований. В отношении применения цистеина точка зрения правильная. 


Наумова. Материал интересный, ио сравнить эффективиость больших и малых доз не 
предетавляется возможным, так как количество острых и хронических случаев в группе лечений 
большими и малыми дозами веодинаково. 


Игнатов отмечает целесообразность применения как шеорганической, так и орга- 
нической серы. 


Проф. Лебединский отмечает значительно меньшее количество ухудшений и от- 
сутствие осложнений при малых дозах. Более мягкие методы терапыи должны вообще разра- 
батываться. 


Проф. Попо в. Докладчик настойчиво работает над одной темой в течение уже 5 лет. 
Настоящая тема возникла не случайно, и сегодняшняя работа — продолжение основной темы; 
8 этом заслуга докладчика Еще работая в 11 психиатрической клинике, автор хотел под йти 
к индивидуализации применения серы, но мы ему этого не разрешили, так как на первом 
этапе необходимо было накопить однородный материал. В этих докладах ставится акцент на 
строгой индивидуализации дозы и изменении препарата, что, без сомнения, является правиль- 
вым. Материал представлен большой, но вина докладчика в том, что он сам его раздробил 
множеством таблиц, необходимо материал перегруппировать. Сера не обезъяживает, но является 
Фактором, способствующим, вероятно, перестройке. 


Заключительное слово С мородииской. На первом этапе работы нельзя было ставить 
Задачи разрешения многих проблем, осмовная проблема — это методика применения серы и ее 
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органических соединений. Что касается биохимических исследований, то они проводите + 
включены в план 1939 г. и будут доложены отдельно. Указания проф. Попова совер: 
правильны и будут учтены при обработке материала. 


Конференция нейрохирурической клиники (директор проф. З. И. Гей манов. 
Центрально психоневролозическоо института 14 февраля 1939 1. 


Председатель — проф. 3. И. Гей манович, секретарь — Гельман 


И. С. Мастбаум. Современное состояние вопроса о форме строения плечевою съ 
тения и нервов верхних конечностей. 


В отличие от общепринятых описаний строения, формы образования и количества кор’ - 
ков, принимающих участие в формировании рЇехиѕ Ьгаснаііѕ, исследования школы проф 1. 
куненко выделили крайние типы сплетений. Эмбриогенез нервной системы конечностей үк. 
вает на то, что наиболее ранним степеням развития последней свойственно „вынос силетегг 
на периферию”, т. е. низкое схождение пучков, богатство внествольных связей м т. д. 

Дальнейшему этапу развития нервной систечы соответствует более высокое (центральг“: 
образование пучков, разобщение нервных стволов между собой и бедность внествольных евз: 
Этому соответствуют эмбриональный и диференцированный типы строения плечевого сплетет- 

Что касается вервов, исходящих из рі. Ьгасћа!іѕ, то здесь рассмотрены в осяовном ::: 
ные О. Ферстера, который описал несоответствие клинической картины при поражевии како 
либо нерва тем представлечиям об анатомии и физиологии нерва, которые существовали равь:^. 
Так например, ранение п. шизсиосшапе! с полной его перерезкой не дает полного выйвз1ет:' 
тех мышц, которые им иннервируются, так как в целом ряде случаев имеются закономер:: 
внествольные связи между двумя или несколькими нервами, определяющие сохранение фувцуз 
Авалогичные явлевия отмечаются и в сфере кожной иннервации. - 


Прения 


Дор. Чибукмахер говорит о том, что схема не дает истинных анатомических взанх 
отношений о новых взглядах на „зоны Геда” в свете вовей пих исследований межсегментарЕ: 
связей. Методика Ферстера, в частности перерезка и раздражение, не может вполне удовлетк 
рить клинику, так как нам нужно знать тот пункт, где происходит деление или соединение верь: 


Проф. 3. И. Гейманович. Война возбудила иитерес к хнрургии периферических = 
вов, м за последнее время эта область сильно развилась. Однако здесь еще очень много є 
ясного, особенно для клиники. Мегодика исследования периферических нервов очень слов! 
и препаровка не является абсолютным доказательством, так как она все же груба. 


3. ©. Шейнер. К латоземезу сотрясения мота. 


Автор на основании литературных данных отвергает старое представление о сотрясевн. 
мозга, как заболевании, протекающем без органических изменений в мозгу. 

Исходя из клинических данных, заключающихся в повышении общемозвгового` давлен', 
указывает на необходимость изучения патогенеза соттоо _сегеБгі в аспекте выаснефия мег 
визма повышения внутричерепного давления Подробно разбирает три фактора, способствую:т: 
колебаниям внутричерепного давления: гемодинамика, ликвородинамика, отек мозга, на освовз-@ 
чего приходит к выводу, что под влиянием травмы происходят нарушения во всех сисгех:ї 
механизм которых чрезвычайно сложный. Наиболее заинтересованы в нем (механизме) в 
тативные центры продолговатого мозга. 


Я. Г. Рубинштейн. Трудность выяснения патогенеза сотрясения мозга заключает” 
в том, что недостаточно выяснена взаимосвязь между ликворным и артериально-венозеч | 
давлением в физиологических условиях. Варианты колебаний давлений — днкзорного и арт. 
риально-венозного чрезвычайно разнообразны и могут служить базой для прогноза. | 


Я. Г. Рубинштейн. Демонстрация двух случаев извлечения инородных тел в жеу 
дочно-кишечном тракте у психически больных. 

В одном из случаев извлечен термометр из тонкого кишечника, который показывал мг 
пературу 40,4°. ] 


Конференция 11 психистрической клиники (директор проф. Т. И. Юди" 
Центральною психоневролозическоо института 15 февраля 1939 в 


Председатель — проф. Т. И. Юдин, секретарь — Ш огам 
В. Я. Деглин. Психотические проявления после антирабических прививок. | 


Демонстрируются два больных, заболевшие псевдолиссой: 


7.— Больной Д., 32 лет; поступил в клинику 28 октября 1938 г. Укушен в октябре соб: | 
кой, проделал курс антирабических прививок, закончившийся 4 октября. Через несколько дв 
криступы резкого возбуждения, о которых не помнит. 


< 


Научная информация 5 


Неврологически. Анизорефлексия коленных рефлексов а > $, ахилловы @ > 5. 
словус правой стопы, правосторонняя гемнанестезия. Со стороны вегетативной нервной системы 
›улимия, цианоз, сонливость, гипергидроз. В клинике ориентирован, в первые дни повышенная 
ояливость, повышенный аппетит. Не помнит, как привезли в клинику. Раздражительность, бы- 
грах истощаемость психики. Больного несколько рэз в лень „бросает в жар“, в это время нор- 
мальное потоотделение. Органические явления ыарастали. Больной переведен в вервную клинику. 


2.— М., 18 лет; поступил в клинику 6 января 1939 г. В октябре укушем собакой, антираби- 
ческие прививки с 4 по 26 декабря. 5 января в кино у больного был приступ затемнеч- 
ного сознания с двигательным возбуждением, о котором не помнит, гидрофобия. Три дня из- 
‘егает воды, весколько „взвинчен“, парциальные миоклонии, вялая реакция зрачков, неболь- 
лая тахикардия, саливация. Еще до укуса приступы головной боли, темнело в глазах на одну-— 
све минуты. Больной диспцастик с мускулярными чертачи. Поведение в клинике правильное. 
рипадков больше не наблюдалось. Через 7 дней выписан. 

Случай неврологических ссложнений после антирзбических прививок в виде: а) параплегий, 
б) восходящих параличей типа Лавдрч, в) параличей отдельных нервов описавы уже давио; 
спе Шарко говорил и об истерическом „ложном бешенстве“. На международной конференции 
по бешенству в Париже в 1927 г. насчитано уже 329 случаев поражения нервной системы в 
результате аятирабических прививок, что составляет 2,8) о к общему числу привитых. Однако 
психические явления после прививок описывались редко, всего в 2% всех нервных осложне- 
пий Впервые случай длительного психоза аментивного типа, закончившийся через 10 месяцев 
смертью, описан Гайденрейхом в Одессе в 1901 г., затем 8 случаев описал НоБпег в 1920 г. 
Вваду редкости описания наши случаи заслуживают внимания. В обоих наших случаях деле 
идет о кратковременных приступах затемнения сознания с возбуждением эпилептоидного тема. 


Прения 


Мухин описывает также случай затемнеиного сознания после антирабических прививок, 
который он наблюдал в 1958 г. 


Проф. Ю ди н. Оба больные были направлены в клинику с диагнозом „бешенство“, ше- 
этому знание того, что возможны психотические осложнения после антирабических прививок 
имеет большое значение, хотя, к счастью, такие осложнения встречаются не часто, но, вероятнее, 
чаще, чем они описываются. Обычно эти осложнения идут наряду с неврологическимм ослож- 
невиями, впрочем, в нашем втором случае эти осложневия были невелики и скоропреходящи. 
Обычно осложнения развиваются в конце прививок или же на 10 —12 дней после имх, хетя 
Леви описал случай с промежутком в 73 дня, а Федорова до 5 месяцев. 


Конференция [ психиатрической клиники (директор заслуж. деятель надмы. 
проф. В. П. Протопопов) Цгнтральноо психоневролоическозо института 
27 февраля 1959 з. 


Председатель — проф. В. П. Протопопов, секретарь — В. В. Яблонекая 
Демонстрация больных с шизофренным синдромом при (иез сегеђгі. 
О первом случае докладывает Бур штейн, о втором случае Полищук. 


1.— Больвая Г — ва Т., 19 лет; поступала в Пенхоневрологический ниститут три раза. 
Заболевание развилось в 1935 г., наблюдались судорожные припадки, беспредметный страх. 
Первые два раза находилась в детской клинике, после последней выписки работала в качестве 
воспитательницы. Поводом к последнему поступлению в клинику’ явились отказы от пищи, 
мутизм. В клинике с момента поступления до дня демонстрации ва конферевции наблюдался 
кататонический синдром. Со стороны неврологического статуса отмечалась только слабость 
правого #аста!!5’а, авизорефлексия коленных рефлексов Я > $, некоторое повышение болевой 
чувствительности. В соматическом состоянии: общий лимфаденит. Серологические исследовонил 
диквора и крови на К\/ отрицательные. В анамнезе щез у отца н матери, трое мертворожденных 
детей, двсе больны параличом. 


2.— Больная Л —е Д., 50 лет; поступила в клинику в октябре 1938 г. по поводу *2Ъе- 
рата\уѕіѕ. В клинике наблюдались галлюцинации, бред отношения, отказы от пищи. Во время 
лечения малярией в клинической картине вначале обнаруживались явления делирия, а затем 
наблюдались ступорозные состояния. Серологические резуьции на КЎ в крови и ликворе поло- 
жительные. 


Прения 


Доп. Шостакович считает, что эти случаи являются интересными и поднимают 
много принципиальных вопросов. Останавливаясь на втором случае, доц. Шостакович отмечает, 
что у этой больной под влиянием мал-рии происходили сдвиги в клинической картине и вся 
цсихопатологическая картина приняла другой оттенок, объясняет эти явлевия не только ролью 
конституции и преморбидной личностью, а, главным образом, местом локализации процееза, 
что же касается первого случая, то он имеег большое сходство с конгенитальным шез’ом. 
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Мухин заявляет, что в первом случае дмагноз Іоез сегебг ему кажется необосковаа- 
пым, так как в истории болезни он не усматривает для этого никаких клинических лашшыт 
Во втором случае наступившие кататонические явления в периоде лечения малярмей являются 
интересвыми для анализа их возникновения. 


Бриль останавливается ма первом случае, который ей пришлось наблюдать в детской 
клинике в начале развития болезни. Эпилептические припадки этой больной Бриль объясшяет 
токсикозом. Грубый интерпариетальный синлром, выход с большими провалами Памяти, эйфо- 
рия — все это позволяло думать об органичпости данного заболевания, а но о шизофревив 


Б. А. Насонов в своем выступлении пытается объяснить шизофренные синдромы при 
органических заболеваниях шизондным предрасположением личности, дающим соответствующую 


локализацию. 


Проф. Протопопов возражает тт. Шостаковичу н Насонову, которые реє- 
сматривают токсикоз локализационно, так как наблюдения при чисулинотерапии показали, что 
определенной локализации для токсикоза мет. 


Конференция лаборатории частной зистопатолозии 
(зав. проф. Л. И. Смирнов) Центральною психоневролозическото 
института 3 марта 1939 1. 


Председатель — проф. Т. И. Юдин, секретарь — доц. М. Н. Торопова 


Сковороднева. Злокачественные новообразования почек и надпочечников м иг 
отношение к нервной системе. 


На основании изучения 9 случаев злокачественных новообразований, давших метастазы 
в вервную систему, головной мозг, кости черепа и позвоночник, из которых 7 случаев падает 
"а первичную локализацию в почках, один на кору вадпочечиика и один на бронхиогенный рек, 
симулировавший рак коры надпочечника, автор приходит к следующим выводам: 

1) Истинвые раки коры надпочечника,, протекающие при повышенной температуре, ве 
похожи на гипернефромы. Они обладают высокой токсичностью. Эта токсичность не может 
‘быть объяснена только выключением функция коры надпочечника, которая обычне дегеке- 
рирует, особенно токсичность корково-надпочечникового рака сказывается на нервной системе, 
которая реагирует ‚резко выраженной воспалительной реакцыей на находящийся поблизости 
метастатический очаг. 

2) Подобной токсичностью броихиогенный рак ме обладает, хотя в некоторых случаях 
может имитировать первичный рак из коры надпочечника. Причива частой ошибочной два- 
гностики, встречающейся в литературе, когда бронхиогенный рак принимался за кориово- 
надпочечный, заключается в особенностях роста метастазирований некоторых форм бровхиогеж- 
ных раков. 

3) Гапернефромы почек — опухоли почечного генеза, развивающиеся на метаневрогенной 
ткани, тақ как в седьмом описываемом автором случае виден весь процесс образования этого 
рода опухолей. Между гипернефромами и раками извитых канальцев разница заключаетея 
в том, что гипернефромы первое время существуют как своеобразные аденомы, в которых 
паренхима и строма способвы к раковой и саркоматозной катаплазии. Как те, так и другие 
являются резко токсичными, особенно для нервной системы, которая целиком заболевает при 
попадании метаставов в нее. Характерным является то, что локальная симптоматология выра- 
жена нерезко; на первом плаве общемозговые симптомы и симптомы диффузного поражеаия. 
Спинномозговая жидкость в случаях корково-почечных раков — воспалительного характера иди 
< верезко выраженной белково-клеточной диссоциацией. Клинический диагноз ставится непра- 
вильно за редким исключением. В большинстве случаев у больных при наличии метастаза 
в мозгу выражены психические расстройства. Размеры опухоли в нервной системе и симптомы 
славления нервной ткани не объясняют всей клинической картины. Анатомическое исследоваяве 
нервной системы постоянно обнаруживает тяжелые деструктивные повреждения нервной ткашя 
и тяжелые дисциркулярные расстройства во всех отделах центрального органа, вие зависимости 
эт локализации метаста ов. 

Раки из прямых канальцев растут также с образованием капиллярных структур; имеют 
с«лонность к кровоизлияниям; вышеописанной токсичностью не обладают. При метастазах 
в нервную систему не вызывают резко выраженных десгруктивных явлений. На основании 
этих данных можно думать о секреторной фувкции раковой клетки, которая в некотором 
роде приближается к нормальной функции той клеточной системы, из которой происходит 
данная опухольная ткань, 


Проф. Л. И. Смирнов отмечает цевность и интерес работы докладчика как в первой 
части работы — незропатологической, так и во второй — патолого-анатомической. Гиперие- 
рромы, попалая в Ц. н. с., вызывают ряд изменений, характеризующихся в головном мозгу боль- 
шим регрессивным метаморфозом. Особенно интересно состояние глиоретикула, его жирно 
зернистый распад. Реакция мозговой ткани или совсем незначительна, или она отсутствует, 
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м гипернефромы и отличаютея от раков. Вторая часть доклада посвящена генезу гиперие- 
ом. Что такое гыпернефромы, до сих пор не доказано с достоверностью. Докладчиком 
казывается нефрогенность пронсхождения их. Морфологические структуры первой и второй 
сти доклада убедительны. 


Х. Н. Зальберштейн. Олухоли, протекающие кок энцефалит. 


На основании анализа 6 случаев опухолей головного мозга, протекавших с клиническим 
ндромом энцефалита и менингоэнцефалита, устанавливаются некоторые причины ошибочной 
згностики: 1) острое начало клинических симптомов одних случаев возникает в связи 
гриппом и рассматривается как постигриппозное состояние. В основе такой своеобразной 
иппозной реакции вероятнее всего лежат многочисленные тканевые распады; 2) менин- 
альные симптомы в клинической картине обусловливаются вовлечением в процесс мягкой 
зговой оболочки; 3) попадание продуктов распада ткани в общий ток ликвора зависит от 
пики опухоли и прорастания последней в вентриксулярную полость; 4) диффузная реакция 
и с. на отдалении от опухоли выражается в виде гиперплазии и гипертрофии микроглии. 


Ячменик приводит ряд наблюдений из клинической практики, протекавших как зице- 
злит, а на вскрытии оказавшихся опухолями. 


Проф. Л. И. Смирнов отмечает роль инфекции в развертывании бластоматозного про- 
юса, как фактора, ускоряющего процесс и расширяющего зоны реакции. При остром на- 
‘ле заболевания с предшествующей инфекцией в клинике необходимо помнить об опухолях, 
чощих довольно часто картину энцефалита. 


онференция 11| психиатрической клиники (директор проф. Г. А. Попов) 
ентральною психоневролоическою института 5 марта 1939 г. 


Председатель — проф. Е. А. Попов, секретарь — В. В. Наумова 
А, М. Гук. Случай психотическою расстройства при истинной красной полицитемии 


У больвого 46 лет ва протяжении последних 5 месяцев развивается общая физическая 
‘абость, одышка, сонливость, головные боли и головокружения, а затем, вскоре после начала 
гих явлений, внезапно возникает кратковременное состояние возбуждения с легким помра- 
снием сознания, после которого остается галлюциноз с бредом. Галлюцинации у большого 
гличаются большой чувственной живостью и экстрапроецированностью, преобладают галлю - 
инации общего чувства, обонятельные и зрительные. Бредовые переживания сводятся к 
деям преследования и в звачительной мере представляют собою бредовую интерпретацию 
аллюцинаций. 

Со стороны соматической у больного отмечается резко увеличенное количество эритро- 
ҳитов (до 6 32000) в 1 куб. мм) при повышенном содержании гемоглобина (до 107%) яи незиа- 
ительный лейкоцитоз за счет увеличенного количества нейтрофилов. Наряду с этим конста- 
ируются явления эритроза, временами с оттенком синюшности. Кисти рук м стопы, даже 
'удучи цианотичными, всегда теплы наощупь. Кровямое давление — нормально. Склеры чрез- 
‘ерно ивъицированы. Со стороны нервной системы отмечается ряд постепенно сглаживаю- 
цихся оргавуческих симптомов. 

протяжении всего времени пребывания больного в клинике у него отмечались 
звные колебания в соматическом и психическом статусе, иногда наступавшие спонтанно, ино- 
`да вслед за повторными венепункциями. Улучшения в физическом состоявин всегда сопро- 
юждались параллельным улучшением и со стороны психопатологической симптоматики. 


Вопросы (В.) и ответы (О.) 


‚ В. Доц. Лещинский. Какой уіѕиѕ у больного? 

О. Гук. — \У15из — 0,3 — 04—из-за расстройства рефракции; при коррекции 1,0, Дно глаза— 
нормально. 

В. Познанский. Какая температура у больного? 

О. Гук. Все время нормальная 

В. Бурштейн. Есть ли декомпенсированный порок сердца? 

О. Гук. Нет. 

В. Бурштейн. Были ли мегалобласты и зернистые возинофилы? 

О. Гук. Нет. 

В. Проф Юдин. Галлюцинации у больного очагово органические, имеется общее кро- 
гяческое ослабление психики, почему их отнесли к экзогенному типу реакции? 

О. Проф. Попов. Экзогенный тип резкции нельзя противопоставлять органическому. 

В. Арутюнов. Янляется ли истинная полицитемия нервным заболеманием илн может 
быть слелствием инфекции? 

О. Гук. Существуют различные мнения. Большинство считает истинную полицитомию 
тенуинвым заболеванием. 

В. Доц. Лещинский. Было ли изменение эритропоэза? 

О. Гук. Нет. 
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В. Паперный. Есть ли в литературе упоминание о паранондном симптоме при вш 
цатемив? 

О. Гук. Да, у московских авторов. 

В. Паперный. С чем связано улучшение в состоянии больного? 

О. Гук. С лечением. Улучшения были после венесекций. 

В. Доц. Шостакович. Улучшалась ли кровь после венесекций? 

О. Гук. Да, волвообразно. 


Прения 


Проф. Т. И. Ю див. Органоидный налет в инсульты дают право трактовать галлюше 
ции как органические, а не как экгогенвый тип реакций в смысле Бонгеффера. Связавы ›: 
эти органические изменения с полицитемией, сказать с уверенностью нельзя, так как в 
известно случаев полицитемии. Возможно и совпадение артериосклеретических ызменений с ғ 


болеванием крови. 
в 


Доц. Шостакович. Больной прежде всего производит впечатление органика, агт 
риосклеротика. Клиническая картина крови не улучшается. Если бы психический статус улу: 
шался параллельно с улучшением картины крови, это было бы доказательством в пог 
полицитемии. У артериосклеротика также могут постепенно улучшаться психические явлеы 
Считаю, что у больного Л. комбинация артериосклероза с болезнью крови. 


Бурштейн. Основой полицитемии является опухоль костного мозга. Опутх 
вызывает образование токсинов, что может дать со стороны ц. н. с. соответствующие измене 
Полицитемия в данвом случае связана с соматическими заболеваниями, т. е. полиците 
в данном случае вторичная, что подтверждается и отсутствием молодых Форм. 


С. Б. Пейсахзон (конеультант-терапевт). Основное в данвом случае — это д 
ренциальная диэгноствка истинной полицитемии от вторичной. У больного несомненный гг 
ноз, во цианоз может зависеть от ряда причин: 1) от повышения восстановлевного гемоглобит: 
это может компенсироваться увеличением количества эритроцитов (вторичная полицитеми’ 
2) при пороках сердца; 3) периферический ц’анов при замедлении тока крови; 4) прав 
может быть результатом увеличения восстановленного гемоглобина. 

У данного больного нет резких изменений со стороны сердца. Имеющееся у него рас 
ренже сердца соотзетствует его возрасту и телосложению. Нет признаков сердечнососудкти 


Р 


недостаточности со стороны почек м печени. Стевки сосудов нерезко изменены, вет недр: |: 


еклероза. Клинические исследования н глазное дво ие дают данных укавывающих на артерг 
еклероз. В легких возрастная эмфиземв, не дающая каких-либо грубых расстройств. Я считк 
что в данном случае истинная полицитемая. Мололых форм при полицитемии очеть часто к 
бывает. Этнология полвцитемии гиђга имеет различные формы. 


Проф. Попов. Возражения выступавших сводятся к трем пунктам: 1) нет истинной 0° 
липцитеыии, 2) есть полицитемия, но психоз не связан с ней и 3) есть психоз при полицатеми. 
но психоз не экзогенвый Консультант-терапевт д-р Пейсахзон достаточво обосновал валяч’ 
здесь истинной полицитемии. Если псвхическая картипа не связана с полицитемией, т 
с чем же? Нет никаких симптомов артериосклероза. Инсульты при полицитемим могут би? 
вследствие кровочзлияния. Следовательно, исихические изменения не имеют другой этволопи 


і 


Общая литература свидетельствует, что некоторые синдромы встречаются весьма часто при пола” |: 
темни, вапример зрительные и обонятельные галлюцииации, что отмечается и у нашего бољ .. 


ного. Описан при полицитемии и параноидный синдром. Колебания в течениш болезни с 
заны с кровопусканиями, после которых психическое улучшение длится 2—3 дня, а пот» 
восстанавливается прежнее состояние. Нельзя согласиться с противопоставлением экзогенво” 
картины органической. В экзогенвый тип реакции Бовгеффера включены формы, котор 
наблюдаются и при тяжелых органических расстройствах, например корсаковском синдром 
и параличеподобные картины. В нашем случае психотические расстройства образуют в осно» 
ном картину галлюциноза, относящуюся к основным типам экзогенной реакции. Кроме эт: 


характером действия вредности. 


х 
Конференция врачей психиатрической больницы Центральною 
психоневролоическоо института 9 марта 1939 з. 


Председатель — доп. Н. П. Татаренко, секретарь — Смородинская 
Кобец. //редварительмое сообщение о камфорной терапии. 


Лечение больных шизофреников камфорой сопровождалось биохимическими исследованиях! 
Психопатологическая картина. 1) экзогенный тип реакции, 2) усиление шизофренической кар 
тины, обычной для больных и 3) появление своеобразных феноменов, которые наступ: 
в связи с введением камфоры и исчезают через некоторое время. 

Биохимические исследования представлены в виде исследования резервных щелочей, га 
татиона, исследования белков, ретикулоэндотелия, р. о. э. Припадок не всегда необходим. 


і 


{ 


есть еще черты астении и общей интеллектуальной недостаточности, обусловлевные диффузвы! | 
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хись случаи ремиссии без получения припадков, но необходимы дозы камфоры, вызываю- 
яе значительные сосудистые сдвиги. Припадок камфорный отличен от эпилептического но 
‘охимическим в клиническим данным. 

Появление припадка в момент введения камфоры мавело докладчика на мысль о полу- 
нии припадка условно-рефлекторным путем. Были проделамы эксперименты, требующие 
‚льнейшей проработки. Сердечнососудистые осложнения во время лечения наблюдались в двух 
учаях, что ставит вопрос о дополнительных методах исследования сердечнососудистой си- 
емы (электрокардиография). 

Гебефренический стадий, который проходит некоторая часть большых при лечении кам- 
орой, как и при инсулине, раньше чем перейти в выздоровление, является возможно законо- 
серной переходной стадией перед выздоровлением. 


Прения 


А п.те р., Данный доклад интересен своими биохимическими данными. Гебефренный 
аидром наблюдался также и иами как переход к выздоровлению. Не согласен с докладчиком, 
то припадок необявателен; если терапия проходит без припадков, то это дает ухудшение 
сихотического состояния. 


М ухи н просит уточнить трактовку о ремиссиях, так как ремиссия является понятием 
тносительным. 


Тельбиявзова. Опыт нашей клиники говорит о возможности наступлеиня ремиссии бев 
рипадков. Среднее количество необходимых припадков неизвестно, практически можно думать 
9—10 припадках, в одном случае было дано 64 припадка и улучшений]й не наступило. Полу- 
енне припадка условно-рефлекторным аутем заслуживает внимания, мы также пытались 
юлучитъ, мо ше сохранили всех условий камфорной обстановки (вместо масляного давали фи- 
пологическый раствор). 8 


Арутюнов. Мы нмеем материал в 80 случаев. Наблюдаются две фазы действия после 
ведения камфоры и последействия (после припадка). Иатересна трансформация сиядромов, 
которая происходит под влиянием активной терапии. В 6 случаях наблюдалось появление 
зрипадков в момент введения камфоры, это нужно отнести за счет судорожной готовности. 


Бур штейн — указывает, что хотя он оперирует малым опытом, но основную терапев- 
гическую роль относит за счет припадка. Были отмечены припадки типа условно-рефлектор- 
вого. Наблюдался вестибулярный синдром. 


Смородинская. Трэнсформация синдромов происходит при всех видах активной те- 
рапии, что нами отмечено и при серной, и цистеиновой терапии. 


Доц. Татаренко. Докладчик затронул ряд интересных вопрозов, Так, было выдвинуто 
мнение, что припадок не нео›ходим для получения ремиссии и что при „эквивалентах“, 
когда получаются значительные сосудистые изменения, также достигается терапевтический 
эффект Интересно, что д-р Тельбизова из клиники проф. Гольденберга частично подтверж- 
дает этот факт. Второй вопрос: изменение статуса (обычно из кататомического в гебефрени- 
ческий) при лечении камфорой, как и другими терапевтическими соедствами, т. е. переход 
из болезменного состояния в здоровое через изменение статуса. Гебефренное состояние на- 
блюдается весьма часто при различных терапевтических мероприятиях. Возникает вопрос, в 
чем его суть? Возможны различные предположения. Так, иногда эйфория вызлоровевшеге 
больного в обстановке психиатрических клиник создает впечатление „легкой гебефреничноста“, 
ос ›бенно в молодом возрасте. Иногда (в особенности в случае установления необратимого 
гебефренического синдрома), может быть, дело ыдет об оргавическом дефектном состоявии. 

я лиц, стоящих на павловской точке зрения, нет ничего удивительного ни в спонтанной 
смене синдромов, ни в смене их в процессе лечения (изменеыие глубины и распределения 
иеравномерного неполного торможения в коре мозга). 

Условно-рефлекторное происхождение камфоршого припадка в случаях докладчика не 
только не исключено. но и весьма вероятно. Нестоикость этого условного рефлекса соответ- 
ствует общей нестойкости и непостоянству условных рефлексов для шизофрении. 

Длительность лечения наиболее спорный вопрос. Предположительно можно считать, что 
случаи, яе давшие терапевтическоге вффекга аосле 15—20 припадков, могут быть оставленными. 

окладчику следует продолжать работу в тех направлениях, по которым он идет. 
ключительное слово Коб ец. Наше предварительное сообщение вызвало большой обмен 
мнениями, заострив внимание на ряде интер :свых вопросов, подтвердило во многом наши 
предположения, за что мы благодарны товарищам. Это поможет нам в дальмейшей работе. 
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Конференция 1] невролозической клиники (директор заслуж. 
проф. А. И. Гейманович) Центрального психоневролозическогю 
института 11 марта 1939 з. 


Председатель — проф. Г. Д. Лещенко, секретарь — Петрова 
Петрова. К клинике псевдотумора. | 


Больной П., 37 лет; поступил в клинику с жалобами на головную боль и головотртхж- 
ине, в ск тошнотой и рвогой. Течение заболевания имело волнообразный г 
рактер. В первый пери ›д заболевания у больного наблюдалось головокружение ва протящеєч: 
4 месяцев. Наступает ремиссия, за которой следует развитие общемозговых явлений, заст 
пыв соски, менингеальные явлевия. Дальше после некоторого улучшения снова следует реви 
нарастание общемозговых явлений, почти полная арефлексыя, падение зрения до светост. 
дения; в настоящее время опять реституция всех неврологических симптомов. 

Данный случай представляет интерес с точки зрения течения оптикоэнцефалита по тиг` 
опухоли мозга и с точки зрения отношения кливициста к клинике подобных случаев в ваят 
симости от стадим развития процесса. 

На основании литературных данных и нескольких случаев из нашей клиники у ває єс 
эдается впечатление, что клинику псевдотуморов вообще можно диференцировать в двух шг 
правлениях: 1) как клинику псевлотуморов ободочечно-кистозного происхождения ж 2) ваз 
клинику псевдотуморов энцефалитического происхождемыя. 

Псевдотуморы эвцефалитического ороисхождевия по своему клиническому течению и:- 
гут быть в ‘свою очередь разделены на три группы: 

1— форма, протекающая с акцентом по линии сосудистых сдвигов; 

2— форма, протекающая с превалированием гипертензиовных симптомов; 

З — форма, протекающая с резко выраженными общими явлениями обводнении сеге 
в Целом. 


Прения 


Эпштейн приводит своих два случая псевдотумора. В одном из них при патолог 
анатомическом нсследовании было обнаружево три отдельных опухоли. Отмечает, что в врет 
ставлеином случае, весмотря на хорошую реституцию всех неврологических симптомов, иместс 
все же повышение белка в ликворе, на основании чего нельзя полностью исключить ошухол 
мозга. 


Проф. Лещенко отмечает правильность замечания Эпштейн, но указывает, что в 
ряду с повышеннем белка в ликворе имеется высокий (0.7) белковый коэфициент, подчерав 
вает большую роль № клинической картине псевдотумора варушения водного обмена, что 
клинике псевдотумора любого генеза в развитии туморозного профиля ооределяющим фаг 
тором являетея нарушение водного обмена в форме ли отека, набухания, гипертомзиа им 


гидроцефалии. 


Конференция 1 невролозической клиники (директор заслуж. 
проф. А. М. Гринштейн) Центральною психоневролошческого 
института 17 марта 1939 1. 


Председатель — проф. А. М. Гринштейн, секретарь — Силакова 
А. И. Буянова. Случай фиброзкоо остита с компрессионным спинальным симдромов. 


Больвой 40 лет, модельщик по профессии. В прошлом, до настоящего заболевания злс- 
ров. Наследстве ность не отягощева. В 1928 г. оперирован по поводу пеедполагаемой саркомы 
левой гаймоговой полости. Через 2—3 года после удаления предполагаемой саркомы разва- 
ваются деформации костного скелета: на различных костях скелета появляются опухолеподобаы: 
плотные образования. Появляется и неуклонно нарастаег мышечная слабость. Через 5—6 лет 
больн: й переходит на инвалидность. В августе 1938 г. развизается гемипарез слева. Больксоѓ 
помещен в нервную клинику. 

Объ кгивчо: тетрапарез, резче выражен в нижних конечностях. Наличие патологически: 
рефлексов на верхних и нижних конечносгях, расе‚ройство чувствительности по проводаввс- 
вому типу на правой половине туловища от О.. 

В ликворе резко выражена белково-клеточвая лиссоцпация. Оеитгенологически множе 
ственные изменения в костях, характерные для озиз НЬгоза КескИпзБацзем фепегајіѕаќа. Ми. 
жественные отложения извести в почках и других тканях. 

Глазное дно — пеигоге нп! $ аЬотіпигіса. Содержание кальция в крови повышено почтв 
вдвое, гиперточия 22>/,,,. Гипертрофия сердца. 

Проведен диференциальный диагноз между опухолью спинного мозга, саркоматозными ие- 
тастазами в оболочках спинного мозга и озНЫз НЬгоза, 
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Диагноз: Оз: ИБгоза КесКИпзраизеп! бепега!іяаќа, дающий компрессию спинного мозга 
вследствие изменения в позвоночнике, наблюдаемого при данном заболевании. 

Дан; литературный обзор данного заболевания, его патолого-анатомическая сущность и 
приведен ряд историй болезней различвых авторов, в которых описаны случаи оѕіиѕ НЬгоза, 
протекающих с различными синдромами поражения нервной системы. 


И. С. Розевцвейг. О рентенолошческих изменениях при фиброэном остите 
(содоклад). 


Каждая из форм фиброзной на имеет свои особенности в рентгенологиче- 
ской каотине. Для оѕіїбія НЬгоза сузНКа Іоса[іѕаїа характерно образование негомогенно кис- 
стовидного просветления, на фоне которого виден ряд неполных перегородок, делящих эту 
кисту на камеры, вследствие чего киста имеет крупную ячеистую структуру. При этой форые 
поражается ‹ бычно метафиз длинной трубчатой кости. Заболевают главным образом субъекты 
в возрасте 10—20 лет. 

Гыгантокистозная опухоль — вторая форма — поражает эпифиз кости. Поражаются ею люди 
30—40 лет. Вследствие свльвого вздутия кости может быть нарушение целости наружного. 
кортикального слоя; но это не есть признак инфильтр»тивного роста новообразования. рер» 
кортикального слоя происходит от давления изнутри. Структура пораженного отдела, в про- 
тивбположность первой форме, будет легко ячеистой. | 


В нашем случае наибольший интерес представляет Ш форма — так называемая оз4еоду- 
гора ПЬгоза зепега!зайа КесКИозраизер’а. 

Для этой формы характерно поражение многих как длинных, так н плоских костей. Рент- 
генологически определяется равномерное утолщение длинных костей и ребер, обусловленное. 
давлением изнутри, множество кистозных камер. Сама кость может быть более прозрачна 
вследствие потери кальция. 


В нашем случае имеется поражение костей голеней, таза, предплечья, ребер и мвогих 


других. Структура |] метакарпельной кости правой кисти позволяет говорить о гигантокле- 


точной опухоли. Срэввение рентгенограмм кисти с теми, которые были сделавы 8 лет вазад, 
показывает, что тогда можно было говорить об озИиз НЬгоза сузНса |осаПзайа и что, повиди- 
мому, то была лишь первая фаза Этого заболевания. 

Обращает на себя внимание как бы инкрустация обеих почек, значительное количество. 
известковых отложений. Можно высказать предположевие, что компрессион, ый синдром обу- 
словлен некоторым уплотнением төл позвонков, которые суживают вертебральный канал. 


Вопросы задавали: 3. Ю. Светник, А. Е. Бреелав, Ячменик, Лисица. 


Прения 


О. С. Вальшонок остановилась на том, что демоистрируемый случей представляет 
большой интерес с неврологической стороны, так как при заболевании озИНз НЬгоза у демов- 


стрированного больного наблюдается большое поражение со сторовы центральвой первной 
системы. 


Заслуж. проф. А. М.Грииштейн. Домонстрпруемый случай для невропатологов предета- 
вляет большой интерес, так как озНЫз ИЬгоза является не неврологическим заболеванием, но 
при вем могут раввиваться явления поражения со стороны нервной системы. Проф. Грин- 
штейн приводит случай 0511113 ПЬгоѕа костей черепа с веврологическими симптомами. Для точ- 
ного диагноза иногда бывает недостаточной одна рентгевологическая картина, для втого не- 


обходимо учитывать клинические данные. 


В данном случае оперативное вмешательство очень рискованно вследствие неблагоприят- 
ной локализации очага: сдавлевия спинного мозга (С; — С.), наличия слабости со стороны 
сердца — гипертовим и множественности поражений. Рентгенотерапия парадитовидных желез. 
рекомендована. 

љт” 


Конференция 1 психиатрической клиники (директор заслуж. деятель 
науки проф. В. П. Протопопов) Центрального психоневролозического 
института 27 марта 1939 з. 


Председатель — проф. В. П. Протопопов, секретарь — В. В. Яблонская 


Проф. П ротопопов во вступительном слове указывает, что предметом сообщения Поля- 
Щука является один случай, который может быть отнесен к фебрильным эпизодам при шизо- 
френии, и второй случай, при котором наблюдался тот же соматический синдром, но который 


должен быть отнесен к категории экзогенных псизозов. 


Больная П – ко И., 22 лет; поступает в клинику впервые. Перед поступлением в клинику 

У больной имелись полипы в носу и суставной ревматизм, долгое время лечилась. В клинике 
в первые дии у больной наблюдалась субфебрильная температура, тахикардия -- пульс 140 в 
мин., на коже много аспе, дерматозов, акроцианоз, наблюдалась особая ломкость сосудов. 


Больная быстро истощалаоь, наблюдалось похолодание всего тела с воспаленными слизистымю 
и гиперемией кожи. 
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С течением времени соматическое состояние ухудшалось, наблюдались явления комам 
нерподически поносы. Была полиурия, в моче много кровяных пигментов. Во время во 
дений наблюдались хореоподобиые движения м МазсиЇзізгге. Через месяц появились высиг 
ния, сначала на ягсдицах, затем на предплечье, груди и спине одновремевно, возвикиие с аи 
шенной температурой. Характер высыпания давал повод думать о кори, по это предположет 
впоследствии отпало. Со стороны крови отмечалось уменьшение красных телец. Еще боль 
шадение красных телец в период высыпания. Лейкопения. В психопатологической карте - 
явные кататонические явления, сменявшиеся нолепым повелевием, неадэкватной речью, пект 
вированным смехом, обрывками бредовых идей, галлюцинациями. На протяжении своего прег 
ванвя в клинике больная обнаруживала колебания в соматическом состоянии то в стори 
улучтения, то в сторону ухудшения, причем состояния ухудшения совпадали с обострои» 
воматической симптоматики и одновременно с повышением температуры. 

В психическом отношении больная обиаруживала явную шизофреќическую картину. 


Прения 


Проф. Смирнов сообщает о патолого-анатомических данных вскрытия больной Б. 2 
ходившейся на излечении в | клинике с диагнозом ЯеЇігіот асобит и с фебрильными зик 
дами. Этот случай проф. Смирнов относит к случаям с резко выраженаой дискринией, г Р 
к случаям дейгит асиит, явлеяия которого обнаружены им не были. В связи с тем, 
докладчик— И. А. Полищук—в ответ на вопрос, включается ли больная Б. в список случае | 
гемолитвческими явлениями дал положительный ответ, проф Смирнов раврешает себе на ос, 
вании изучения патологической анатомии больной Б. предостеречь докладчика от отвесеш | 
этого случая к шизофрении, так как заболевание больной Б. относится к группе токсякоз» 
исходящих из эндокринвой системы. 


Проф. Ю дин считает, что демонстрируемый случай не может быть отмесен к ше 
френии. У этой больной, по мнению проф. Юдина, заболевание представляет собой исто 
органическое состояние. В истории болезми нет данных, характерных для шизофрении. 

Данный случай относится к заболеваниям скорее подкорковым (подергивания, #82 
сєвенный плач), тогда как шизофрению характеризуют корковые явлевия. 


Доц. Лещинскнй высказывает сомнение в отношенни диагноза, отмечая беду 
симптоматику у больной. Указания на полипы и суставной ревматизм в истории болезая ер 
более поселяют сомнений относительно диагвоза. 


Проф. Протопопов. Отмечает, что фибрильно-цианотический синдром хорошо осжи 
Шейлом. Гемолитический синдром по Шейду является существом тогі  зсЫторЬгевме 
В 1 клинике взялись проверить этот синдром, поэтому были взяты все случаи, где имело 
эти соматические явления. 

На сегодвяшний день, вопреки Шейду, мыне можем отнести соматический сиин 
только к шизофрении и отмечаем, что он может наблюдаться и при других болезиях. 


И. А. Полищук в заключение дополнительно сообщает ряд психопатологиҷеских свите 
мов у больной, иллюстрирующих, по его мнению, безусловную принадлежность дачного 3267 
левания к группе шизофрении, тесно сочетающейся с тяжелой соматиче-кой картинной, ва Ю 
торой акцентуировано в докладе. Такое сочетание указывает, что в основе векоторых б1рк ‚ 
протекающих шизофрений лежит выраженное соматическое страдание, обусловленное тов? 
чсокими и гомолитическими процессами. 
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УКАЗ 
ПРЕЗИДИУМА ВЕРХОВНОГО СОВЕТА СССР 
о присвоении товаришу 
Иосифу Виссарионовичу Сталину 
звания Героя Социалистического Труда 


За исключительные заслуги в деле организации Большевист- 
ской партии, создания Советского государства, построения со- 
циалистического общества в СССР и укрепления ‘дружбы между 
народами Советского, Союза — присвоить товаришу Иосифу Вис- 
сарионовичу Сталину, в день его шестидесятилетия, — звание 
Героя Социалистического Труда со вручением высшей 
награды СССР — ордена Ленина. 


Председатель Президиума Верховного Совета СССР 
М. Калинин 


Секретарь Президиума Верховного Совета СССР 
А. Горкин 


Москва, Кремль, 
20 декабря 1939 г. 
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СТАЛИН, КАК ПРОДОЛЖАТЕЛЬ ДЕЛА ЛЕНИНА 
| В. МОЛОТОВ 


Товарищ Сталин — призванный и достойный продолжатель дела великого 
Ленина. Таким товарищ Сталин является в глазах не только нашей коммуни- 
стической партии и народов СССР, но и в глазах борцов всего международ- 
ного коммунистического движения и трудящихся всего мира. Этим сказано 
главное о товарище Сталине, как о вожде ВКП(б) и Советского Союза. 

Теперь, спустя шестнадцать лет после смерти Левина, не трудно понять, 
почему так позорно обанкротились известные претенденты на роль вождей 
в нашей партии ‘и как были опасны для трудящихся нашей страны их пре- 
тензии. Но в свое время, они — все эти Троцкие, Зиновьевы, Бухарины, ре- 
кламировавшие себя в качестве „соратников“ Ленина, хотя в решающие мо- 
менты всегда выступавшие против Ленина и ленинской политики — доводили 
дело, как известно, до больших затруднений в партии и в страие, угрожали 
расколом большевистской партии, потрясениями в советском государстве, по- 
ходом капиталистических государств против СССР. Дать должный отпор, 
разоблачить враждебный партии и интересам трудящихся характер их по- 
литики, разбить до конца все эти группки и фракции замаскированных вра- 
гов социализма, а вместе с ними разгромить и созданные ими впоследствив 
шпионско - вредительские организации, выполнявшие антисоветские задания 
иностранных разведок, — все это — наша партия сумела сделать с полным 
успехом под руководством товарища Сталина, организатора и идейного вождя 
большевистской партии. В этой борьбе с теми, кто проявил немалую изво- 
ротливость в прикрывании своей преступной антисоветской деятельности 
фальшивым флагом лже - ленинизма, наша партия не только не расстроила 
своих рядов, но еше больше укрепила их, выросла количественно и спло- 
тила свои силы, увеличила свою большевистскую боеспособность, размах 
работы и авторитет в массах трудящихся. Благодаря этому, большевистская 
партия, которая осуществляет руководство всем социалистическим строи- 
тельством в нашем государстве, обеспечила громадные успехи в построении 
социалистического общества в Советском Союзе и высоко подняла автори- 
тет СССР в международных делах нашего времени. 

Во всем этом главная и решающая заслуга принадлежит товарищу Ста: 
лину, продолжателю дела Ленина, вождю ВКП(б) и Советского Союза. 


1. СТАЛИН, КАК ВОЖДЬ ПАРТИИ БОЛЬШЕВИКОВ 


С самого возникновения большевизма товарищ Сталин — соратник Ленина 
в строительстве партии, а позже и главный соратник в руководстве партией. 

До революции товарищ Сталин был известен больше, как большевик- 
практик, как большевистский организатор. Это не значит, что тогда 
он не занимался вопросами‘ марксистской теории. Напротив, и в своих рав- 
них публицистических работах в Закавказьи он показывал основательное 
знание марксизма и глубокое понимание новых тогда идей Ленина об орга- 
низации марксистской партии нового, боевого типа и о борьбе с оппорту- 
низмом — меньшевизмом, а также о революционной тактике русских маркси- 
стов и о характере русской революции в свете этих ленинских идей. После- 
дующее показало, каким крупнейшим теоретиком марксизма - ленинызма 
является товарищ Сталин, — тем не менее, важнейшее значение имеет как 
раз тот факт, что товарищ Сталин всегда стоял в центре кипучей практи- 
ческой революционной работы. И до Октября и после — товарищ (Сталин 
соединял в себе „теоретическую мощь с практически - организационным опы: 
том пролетарского движения“, как он сам выразился, когда характеризовал 
Ленина, как вождя пролетарской революции и пролетарской партии, как ор- 
ганизатора и вождя Всесоюзной Коммунистической партии, | 
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Соединением громадного революционного опыта с глубоким пониманием 
марксизма следует объяснить, что товарищ Сталин, как никто другой, глу- 
боко понял проникновенные ленинские идеи о марксистской партии нового 
твпа, которой, как показали события, суждено было из подпольной органи- 
зации профессиональных революционеров превратиться в большевистскую 
партию, победоносно осуществившую социалистическую революцию в на- 
шей стране. Это видно уже по статье товарища Сталина „Вскользь о пар- 
тийных разногласиях“, напечатанной в 1905 году. 

В знаменитой книге „Об основах ленинизма“ товарищ Сталин развер- 
нул этот вопрос в полной мере. Здесь он дал убийственно меткую характе- 
ристику „социалистическим“ партиям П Интернационала, показав; что „пар- 
тии 1 Интернационала непригодны для революционной борьбы пролетариата, 
что они являются не боевыми партиями пролетариата, ведущими рабочих 
к власти, а избирательным аппаратом, приспособленным к парламентским 
выборам и парламентской борьбе“. Эти партии являются на деле „придат- 
ком и обслуживающим элементом“ парламентских фракций. Такие партии 
_ сложились „в период более или менее мирного развития“ и под их руко- 
водством „не могло быть и речи о подготовке пролетариата к революции“. 

Когда наступил новый период, а именно современный период — „период 
открытых столкновений классов, период революционных выступлений проле- 
тариата, период пролетарской. революции, период прямой подготовки сил 
к свержению империализма, к захвату власти пролетариатом“ — тогда вопрос 
о партии рабочего класса встал по-другому. Тогда с неизбежностью дол- 
жен был встать перед рабочим классом вопрос о „новой партии, партии 
боевой, партии революционной, достаточно смелой для того, чтобы повести 
пролетариев на борьбу за власть, достаточно опытной для того, чтобы ра- 
зобраться в сложных условиях революционной обстановки, и достаточно гиб- 
кой для того, чтобы обойти все и всякие подводные камни на пути к цели. 
Без такой партии нечего и думать о свержении империализма, о завоевании 
диктатуры пролетариата. Эта новая партия есть партия ленинизма“. 

ти взгляды на современную партию рабочего класса, как партию но- 
вого, боевого типа, образцом которой и стала партия большевиков, раскры- 
вают существо дела, поскольку имеется в виду организация подготовки и осу- 
ществление социалистической революции. Ленин создал и выпестовал такую 
партию. Вместе с Лениным десятки лет строил эту партию товарищ Сталин, 
который не только глубоко понимал значение такой организующей силы 
для победы над капитализмом и для строительства коммунизма после со- 
циалистической революции, но который всегда, можно сказать, вкладывал 
душу в дело. строительства и укрепления большевистской партии, в дело ее 
очищения от всякой скверны оппортунизма, в дело боевой закалки партии 
в революционных боях со всеми и всякими врагами большевизма. 

В „Истории ВКП(б)“ дан, как известно, весь путь развития большевист- 
ской партии, на изучении которого должны воспитываться не только ком- 
мунисты всех стран, но и все трудящиеся, которые стремятся к освобожде- 
нию от гнета капитализма, к победе коммунизма. Для этого совершенно не- 
обходимо понять значение великой организующей силы — партии ленинизма, 
чему учит нас товарищ Сталин, чему он отдает столько сил и своего исклю- 
чительного организаторского мастерства или, вернее сказать, организатор- 
ского искусства. 

Припомним указание Ленина, что с точки зрения коммунизма органи- 
заторская роль пролетариата — „это его главная роль“, имея в виду, 
что рабочий класс, как руководящая сила в построении социалистического 
общества, должен иметь не только крепко спаянное дисциплиной, монолитно 
выкованное революционное ядро — партию, но и иметь крепчайшие, живые 
и всесторонние связи со всей массой трудящихся, чтобы выполнить решаю- 
шую задачу — переделать, перевоспитать всю массу трудящихся, в том числе 
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и огромную непролетарскую массу, „очень длительной, медленной, остороз. 
ной организаторской работой“. 

На примере осуществления коллективизации многомиллионной массы 
крестьянских хозяйств наша партия полностью показала не просто понима. 
ние этих ленинских положений, но также и умение практически претворить 
их в жизнь. Все знают величайшие заслуги товарища Сталина в этом деле. 
Все знают товарища Сталина, как лучшего организатора партии и совет 
ского государства, включая и дело организации Красной Армии, как про. 
должателя дела Ленина во всем нашем растущем партийном и государствен. 
ном строительстве, как вождя - строителя, опирающегося на свой громадный 
и разносторонний практический опыт, являющегося знатоком наших кадров 
и жизненных условий народов СССР. 

Всегда близкий к практике — в тяжелые годы большевистского подполья, 
в боевые дни организации Октябрьского восстания, на главных фроятах 
гражданской войны, в многочисленных схватках с оппортуннстами и капиту. 
лянтами в партии, в делах строительства советского государства во все 
его решающих областях, включая все вопросы обороны страны — товарищ 
Сталин всегда чуток к массам, к настроениям рабочих, крестьян и интелли. 
гевции и всегда активен, последователен и смел в крупнейших решевият, 
руководствуясь одним компасом — компасом марксизма - ленинизма. Тов. 
рищу Сталину принадлежат слова: „Практика становится слепой, если она ве 
освещает себе дорогу революционной теорией“. И, действительно, во всей 
огромной и разносторонней практической работе товарищ Сталин выступает, 
как последовательный марксист, как непримнримый ленинец, 

Товарищ Сталин не раз говорил о том, что есть марксизм и „марксизи“. 
Есть настоящий марксизм — марксизм творческий, большевистски - револю- 
ционный, каким в наше время является ленинизм. И есть марксизм другого 
типа — „марксизм“ в кавычках, марксизм догматический, меньшевистско - автк- 
революционный, только по внешней форме относимый к марксизму, а по сут 
дела чуждый революционно - коммунистическому учению Маркса — Ленина. 

Товарищ Сталин — крупнейший представитель творческого марксизма. 
Больше того. Товарищ Сталин является блестящим продолжателем Левива 
в деле дальнейшего развития идей марксизма, имя которому в наше время — 
в эпоху империализма и пролетарской революции — ленинизм. 

Как в свое время буржуазия и ее идейные подголоски из всяких оппор- 
тунистических и антиреволюционных групп в рабочем классе стремились, да 
еще и в наши дни делают потуги, приспособить марксизм на свой лад, вы 
шелушив из него наукообразными приемами революционно - коммунистиче- 
ское ядро, и тем сделав его безопасным для >ҡапитализма,— так в наше 
время троцкистами, бухаринцами и всякими прочими фальсификаторами де 
лались и делаются попытки выпотрошить из современного марксизма су: 
щество его всепобеждающих революционно - творческих идей — идей лени 
низма. Весь период после смерти Ленина заполнен в нашей партии борьбой 
против оппортунистических и капитулянтских извращений ленинизма. Партия, 
под руководством товарища Сталина, победоносно отстояла ленинизи от 
этих покушений. 

Сама эта борьба за идеи ленинизма была отражением вставших перед 
нашей революцией, а, значит, и перед нашей партией, новых вопросов, ио: 
вых задач. Нельзя было дать должного идейного отпора всем этим „левым’ 
и правым, в конечном счете одинаково антибольшевистским и антиреволю- 
ционным, шатаниям, не дав ясного марксистско - ленинского ответа ва ю- 
ставленные подъемом социалистической революции в СССР новые вопросы. 

В статьях и выступлениях товарища Сталина партия дала эти ответ. 
Ответы товарища Сталина означали идейный разгром врагов ленинизм. 
В них, вместе с тем, идеи ленинизма получили свое дальнейшее развит. 

Ограничусь здесь лишь несколькими замечаниями о самом важном. 
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Коренным вопросом в наше время, естественно, стал вопрос о возмож- 
ости победы социализма в одной стране, в окружении капиталистических 
‘тран. Ленин дал основы положительного ответа на этот вопрос, научно 
›босновав свой знаменитый тезис о возможности победы социализма в од- 
(ОЙ стране, прежде всего, неравномерностью развития капиталистических 
‘тран в эпоху империализма, то-есть в условиях достигнутой уже высшей 
тадим развития капитализма. | 

Ввиду многочисленных оппортунистически - капитуляитских попыток 
извратить этот ленинский тезис, товарищ Сталин развернул в полной мере 
`енинское учение о возможности победы социализма в одной, отдельно взя- 
гой стране и, вместе с тем, о возможности построения полного социалисти- 
ческого общества в СССР. При этом товарищ Сталин показал, каким круп- 
нейшим шагом вперед в развитии марксизма, применительно к современному 
периоду капитализма, является это ленинское учение и вооружил нашу пар- 
тию ясной перспективой в борьбе за коммунизм, без чего нет и не может 
быть победоносной борьбы за построение социалистического общества в СССР. 
Товарищу Сталину принадлежит историческая заслуга всестороннего обо- 
снования и развития этих великих идей ленинизма, осветивших немеркну- 
щим маяком весь исторический путь борьбы коммунизма за полную победу 
над капитализмом. 

Не буду останавливаться на других вопросах теоретического развития 
ленинизма в работах товарища Сталина. Упомяну лишь, что сюда относятся 
такие крупнейшие из них: индустриализация СССР, как основа победы со- 
циализма; коллективнзация многомиллионной массы крестьянских хозяйств, 
причем, на первой стадии, на основе артели; подъем культурно - техниче- 
ского уровня рабочего класса до уровня работников инженерно - технического 
труда, как предпосылка уничтожения при коммунизме противоположности 
между трудом умственным и трудом физическим; всемерное укрепление со- 
циалистического государства, находящегося в окружении капиталистических 
стран, для обеспечения окончательной победы коммунизма над капитализмом; 
обеспечение руководства коммуяистической партии в советском государстве 
с установлением соответствующих Форм в их взаимоотношениях. Не прихо- 
дится уже повторять, что товарищ Сталин не только лучше всех других по- 
нял, но и развил ленинские идеи о том, что наше время требует для успеш- 
ной борьбы рабочего класса за коммунизм создания революционной партии 
нового типа — типа большевистской партии. 

Созданная под руководством товарища Сталина всем известиая „Исто- 
рия ВКП(б)“ является не просто историей крупных событий и славных дел 
нашей партии, — она является теоретическим обобщением важнейшего исто- 
рического периода и цениейшим вкладом в науку марксизма - ленинизма, без 
овладения которым нельзя по-настоящему идейно вооружиться для дальней- 
шей борьбы за дело коммунизма в СССР, за дело коммунизма в целом. 

История большевистской партии, вместе с тем, показывает, что только 
такая партия могла родить и выковать таких великих вождей, как В. И. Ленин, 
как И. В. Сталин. 


2. СТАЛИН, КАК ВОЖДЬ СССР 


Как вождь ВКП(б), товарищ Сталин, вместе с тем, и вождь Союза Совет- 
ских Социалистических Республик. Это вполне естественно, так как нашей 
партии принадлежит руководящая роль в советском государстве, осуще- 

 ствляющем диктатуру рабочего класса на основе союза с трудящимся 
‚ крестьянством. 

Роль товарища Сталина, как вождя СССР, заслуживает специального внн- 
мания. Особенно потому, что в отличие от партии, которая является добро- 
вольной организацией авангарда трудящихся и потому по выражению Ленина— 
‚ партия есть „высшая форма классового объединения пролетариев“, государ- 
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ство диктатуры рабочего класса — организация, охватывающая всю массу 
населения с его существующими еще классовыми различиями и притом в шю. 
рядке обязательного подчниения всех граждан страны воле государственно 
власти, представляющей, в лице стоящего у власти рабочего класса, интересы 
и волю большниства народа. Из этого видно, во-первых, насколько важное 
и прямо. решающее значение имеет руководство партии государственно 
организацией и, во-вторых, необходимость особых форм этого руководства, 
в соответствии с периодом и с самим характером отдельных отраслей госу- 
дарственной работы. Давая сокрушительный теоретический отпор троцкист- 
ско-зиновьевско-бухаринской фальсификации ленинизма, по которой дикта- 
тура рабочего класса упрощемчески отождествлялась с „диктатурой партив', 
товарищ Сталин дал классически-марксистскую разработку вопроса о партав 
и рабочем классе в системе диктатуры пролетариата. В особенности здесь 
следует сказать о знаменитой статье „К вопросам ленинизма“. 
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Однако, даже всё написанное товарищем Сталиным лишь небольшая 


часть того, что сделано им для партии и трудящихся в беседах, встреча 
и совещаниях для идейного освещения коренного вопроса революции, в: 
проса о задачах социалистического государства. К этому надо добавить, что 
его, с внешней стороны не всегда заметное, а на деле активнейшее участие 
во всех государственных делах сказывается во всем на каждом шагу. 


Известна исключительная роль товариша Сталина в самом образовании 


Союза Советских Социалистических Республик. 


Больше всех товарищ Сталин поработал над созданием из недостаточв 
объединенных советских республик крепкого своим политическим единствои 
Советского Союза и над составлением его первой конституции. Этим быш | 


заложен фундамент мощного советского государства, основанного на вем: 


кой д советских народов. 


ынешняя конституция СССР получила в народе имя „сталинской ков. 


ституции“. Этим отмечено не только имя творца ее проекта, но и подчерг: 


нуто, под каким знаменем Советский Союз пришел к тем великим победам, · 
которые „записаны в нашей конституции. Эта конституция закрепила широкие 
демократические права национальностей, входящих в многонациональныі 
Советский Союз, и, вместе с тем, упрочила СССР, как единое социалист: 
ческое государство, являющееся прообразом братского сотрудничества наю- 
дов всего мира. 

Не случайно и то, что после победы Октябрьской Революции товари: 
Сталин стал народным комиссаром по национальным делам. Наладить со 
трудничество, а, значит, и доверие между народами, среди которых русские 
были в течение веков господствующей нацией, а все другие националь 
ности находились в угнетении, а то и прямо на положении колоний, — был 
нелегким делом. Товарищ Сталин блестяще справился со своей задачей, 
справился непреклонной борьбой с пережитками великодержавного шовинизм 
м настойчивой работой в среде представителей угнетавшихся в старой Росси 
национальностей над созданием доверия и дружеских отношений между всем 
народами СССР. 

Это стало возможным потому, что товарищ Сталин и в этом деле, ив 
разрешении национального вопроса шел по ленинскому пути. Еще задолго 
до революции им, наряду с Лениным, были теоретически разработаны при 
ципиальные основы национального вопроса с точки зрения марксизма. Его 
_ брошюра „Марксизм и национальный вопрос“ (1913 год) по праву относят 
к числу основных работ по марксистской теории. По этой работе ваю, 
что уже тогда ее автор сложился, как крупнейший теоретик марксизм. 
Понятно поэтому, что наша политика но нациенальному вопросу уже давао 
известна, как „ленинско-сталинская национальная политика“. 

После этого понятно, что не только партия, но и народы всей напе 
страны видят в товарище Сталине своего вождя — вождя СССР. 


УП 


Не СО Ш ИП ьа 


Под руководством Ленина товарищ Сталин был главным организатором 
Октябрьского восстания, положившего начало власти советов. После победы 
Октября товарищ Сталин был основным строителем Красной Армии, отсто- 
вшей на основных Фронтах гражданской войны под его непосредственным 
›уководством существование Советского государства от интервенции со сто- 
оны империалистических держав. За все истекшие годы он был вдохно- 
зителем всей работы по укреплению мощи Красной Армии, как решающей 
арантим государственной независимости СССР. Благодаря всему этому 
ваше государство окончательно окрепло и ему не страшны никакие поку- 
шения извне. 

од руководством товарища Сталина партия в основном уже построила 
социалистическое общество, чего еще не смог осуществить Ленин — осново- 
положник СССР. Создана мощная, неуклонно растущая индустрия, оснащен- 
ная богатой и передовой техникой, и выросли кадры людей, овладевших 
техникой, которых раньше было так мало и которые, в лице стахановцев 
и продолжателей стахановского дела, составляют теперь огромную силу и 
показывают все новые чудеса социалистическо-сознательного труда. Пере- 
строена деревмя с ее прежним океаном мелких хозяйств на новых началах — 
создано колхозное хозяйство с его огромными возможностями и дан путь 
к мощному подъему всех отраслей сельского хозяйства. Коренным образом 
улучшены материальные и культурные условия жизни рабочих, крестьян и 
широких слоев интеллигенции. Культура народов, наука, литература, искус- 
ство, освобожденные от материальных пут и отвратительного прислужни- 
чества богатым, впервые в мировой истории получили возможность своим 
творчеством служить в полной мере народу, служить расцвету его свобод- 
ной, счастливой жизни. 

Кто не знает, какую вдохновляющую и организующую роль во всем 
этом сыграли „сталинские пятилетки“ и личная инициатива товарища Сталина, 
как в крупнейших делах хозяйственного и культурного строительства, так 
и В „текущих“ повседневных делах и заботах об улучшении работы наших 
организаций, вплоть до самых малых. С инициативой и активнейшим уча- 
стием товарища Сталина связано всё сколько-нибудь существенное, что за 
эти годы партия и правительство построили и строят в СССР, в первой 
стране социализма. | 

Товарищ Сталин сделал исключительно много в деле создания и роста 
СССР, как многонационального государства с его расцветом национальных 
культур, — крепкого братским сотрудничеством и дружбой народов. Один 
факт существования такого государства, как неуклонно растущий хозяйственно, 
культурно и политически (Советский (Союз, — один этот факт предрешает 
ведолговечную судьбу капиталистического мира с его политикой разжигания 
национальной вражды и невыносимым колониальным гнетом для многих на- 
родов, с его преступными империалистическими войнами, терзающими на- 
роды ради корыстных интересов правящих кругов буржуазии. 

Под руководством товарища. талона мы победоносно громили врагов 
народа, чистили и будем чистить государственный аппарат от вражеских, 
шпионских и вредительских элементов. Известно, что этого рода меры во 
многом улучшают работу наших органов, расчищают путь к выдвижению 
свежих, честных и сознательных кадров работников, укрепляют наше госу- 
дарство. Большевистскую бдительность в отношении врагов, проводимую не 
на словах, а на деле, мы считаем лучшим показателем боеспособности и зре- 
лости наших сил, нашей партии и государства. 

инициативой и руководящим участием товарища Сталина связаны и все 
наши решения в области внутренней и внешней политики, обеспечившие на- 
родам Советского Союза спокойствие, длительвый мир и международный 


авторитет СССР. 


В Советском Союзе установилась замечательная близость между ком- 
| ІХ 
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мунистами и „беспартийными большевиками“, число которых быстро растет. 
как среди рабочих и крестьян, так и среди интеллигенции. Таков один а 
величайших успехов нашей партии за последние годы. 

Произошло большое сближение также и между народами СССР. Не 
смотря на всю разницу в их историческом развитии и в их быту, побед’ 
социализма и создание в СССР основ социалистического общества, осво. 
божденного от вековечной эксплоатации человека человеком и дающего пра. 
вильное сочетание интересов народов в деле их общего экономического : 
культурного подъема, обеспечивают растущее у всех на глазах братское сбда. 
жение между советскими народами и неограниченные возможности для даль. 
нейших успехов СССР. | 

Морально-политическое единство нашего общества, в котором каждый | 
народ свободен в устройстве своей жизни и все народы вместе помогают 
друг другу в неуклонном движении вперед, к счастливой жизни народоз 
СССР,— таков славный итог роста и преобразования нашей страны пол 
руководством партии Ленина — Сталина. Вождем и знаменем этого единства 
народов, вождем народов СССР, как это знают трудящиеся всего мира, · 
является великий продолжатель дела Ленина — наш Сталин, вокруг которого · 
сплочена наша партия, советские народы, все лучшее в мировом освободи- 
тельном движении. | 
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В вожде большевизма, в вожде народов СССР рабочие всех стран ви | 
дят, естественно, и вождя мирового коммунизма. И в этом товарищ Сталин— 
достойный продолжатель Ленина. | 

Советский Союз воплотил в жизнь учение о коммунизме. СССР самым 
фактом своего существования, успехами своей борьбы за полную победу | 
чового общества, сделал бесконечно много для дела коммунизма. Это лучие 
всех понимает товарищ Сталин, который не знает устали там, где деле идет | 
об обеспечении новых и новых успехов СССР. 

Коммунистам приходится нередко преодолевать большие трудности, чтобы | 
найти разгадку и объяснить массам тот или иной новый поворот в происхо- _ 
дящих событиях, так как капиталистическое общество поставило себе ка | 
службу всё и всех, чтобы скрыть или по крайней мере извратить смысл. 
„неприятных“ для него и все нарастающих событий. С большим трудом, | 
‚ наперекор неисчислимым трудностям, прокладывает себе путь вперед, путь 
к нолной победе, учение коммунизма. 

Так было до тех пор, пока наш народ не пробил себе выход к новой 
жизни и пока он, как передовой отряд среди современных народов, не со- 
вершил Октябрьской революции и не построил социалистического общества 
на славу и на радость трудящихся и угнетенных всего мира. С этих пор 
положение в корне изменилось. С этого времени быстро растет надежная 
база всего дела коммунизма и, главное, в рабочем классе и среди всей 
массы трудящихся и угнетенных капиталом неуклонно зреет вера в свою 
близкую победу. 

Советский Союз показывает всем своим развитием, ростом сил и свонмн 
неограниченными возможностями в устройстве светлой жизни для трудя’ 
щихся, в чем сила коммунизма, в чем путь трудящихся к полной победе. 
Советский Союз наглядно показывает все великое значение организующей 
социалистическое общество силы — большевистской партии и значение твор- 
ческой работы ее великих вождей —В. И. Ленина и И. В. Сталина. 

Ленин был вождем большевистской партии, социалистической революции, 
Советского Союза. Товарищ Сталин — достойный продолжатель великих дел 
В. И. Ленина. Вот почему товарищ Сталин окружен таким доверием ни лю- 
бовью трудящихся. | 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


) ПСИХОТИЧЕСКОМ НАЧАЛЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ЭНЦЕФАЛИТА 


Проф. Э. М. Залкинд 
Пермь 


Ив психиатрической клиники Пермского медицинского института 


В течение последнего времени мы отмечаем сдвиги в клинической кар- 
ине ряда психических заболеваний. Это соответствует естественной дина- 
ике психических заболеваний. Мы констатируем, например, что прогрессив- 
ый паралич „помолодел“ наряду с уменьшением количества заболеваний. 
(лассическая „экспансивная“ форма (стадия грандиозных проектов) стала 
счезать и первое место заняла дементная форма. Помимо того, мы увидели 
‘вогообразие форм прогрессивного паралича и появление таких синдромов, 
‘оторые старым авторам были мало знакомы. Мы уже не говорим о катато- 
шических и ступорозных формах, но о картинах с ярким галлюцинозом, де- 
ириозными эпизодами, сумеречными расстройствами сознания, корсаковским 
‘иидромом и т. д. 

С точки зрения „сдвигов“ интересным представляется эпидемический 
энцефалит (ә. э.). Это тем более любопытно, что э. э. возник, развивался и 
ьчзменялся на наших глазах. 

Точно „лава из вулкана“ (Сишема]9) э. э. захлестнул в 1917 — 1921 гг. ряд страв. Под 
зазличиымы названиями он описан был в 1919 — 1920 гг. в СССР. Раймист в Одессе говорил 
гогда об „остром эпидемическом воспалении головного мозга“, Геймаиович в Харькове — 
› „сонной эпидемии“, Н. М. Иценко и П. И. Эмдин — „об энцефалите в связи с сыпным ти- 
бом“ в Ростове-на-Дону. Мы сами были свидетелем эпидемии „летаргического“ энцефалита в 
Ростове-на-Дону. В опубликованной нами работе! мы сообщали о материале в 138 случ., еө- 
јранвых до 1924 г. Оказалось, что наибольшее количество заболеваний падало на 1919 — 
1920 гг. и на 1923 — 1924 гг. Затем отмечено было определенное снижение заболеваемости э. в. 


Это, кстати, согласовалось с последующей работой Я. Н. Корганова, статистически обработавшего 
материал заболевания э. э. на Северном Кавказе (1315 случ.). Приведем эти данные в таблице: 


Наш материал Материал 
Я. Н. Корганова 
1919 — 1920 гг. .... 76 случ. 446 случ. 
19271 та 14 , 135 , 
1922 — 1923 гг. .... 41, 307 , 
значительное 
1924 г... ... снижение 130 „ 
1926 Г. ооо е 26 ч 


Таким образом с 1924 г. количество случаев э. э. стало сиижаться. Интерес клиницистев 
к острой стадии заболевания стал падать. Появилось, напротив, много работ, посвященных 
воследствиям э. э.. (паркинсонизму, постэнцефалитической психопатии, психозам при хрониче- 
ском э. э.). На своем материале мы тогда установили наличие в острой стадии гиперсомнмы 
в 71 случ. (51,4%), асомнии (агрипнии) в 44 случ. (31,8%), переходные состояния (гипер.— 
асомнии) в 20 случ. (14,4%). Деление э. э. на формы по расстройствам сна оказалось далеке 
недостаточным. Авторы в различных странах описывали то классические „окулоцефалические” 
формы и рудиментарные случаи э. э. (например, эпидемическая икота), то формы с „высе- 
кой" и „низкой“ локализацией воспалительного процесса. Было выделено большое количестве 
форм э. э. в зависимости от характера эпидемии и локализации процесса. Хотя энцефалит, 
хак эпидемическое заболевание, исчез в СССР, но отдельные спорадические случаи констати- 
руются в различных областях Союза. 


1 Э. М. Залкинд. К патогенезу сна по данвым зэ. э. Совр: исихоневр. 1925, № 2. 
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Ряд советских авторов за последние годы пересматривает материал по э. з. и а 
очень интересные данные, более полно очерчивая особенности клинической картины э 
заболевания, профилактики и лечения его, а главное устанавливает место э. э. среди "і. 
энцефалитов. Наиболее систематически в этом отношении ведет работу нервная клиника ; 
байджанского медицинского института (проф. Аммосов). Мы имеем из этой клиники свод: 
работу Аммосова!, оперировавшего с материалом э. з. в количестве 51 случ. за 1928 — 1937 г 
Аммосов констатирует следующие сдвиги в картине в. э.: 

1) снижение заболеваемости, хотя, повидимому, з. э. для Азербайджана эндемичея; 2) & 
лее частое участие при поражениях \! пары нервов; 3) вовлечение пирамидной састеп 
4) появление рассеянных форм (энцефаломиэлиты); 5) редкость иевритических форм; 6) ст 
образный гиперкинез языка. 

Но еще более интересной представляется точка зрения Аммосова о возможности праза 
ния единого энцефалита, который проявляется в переплетении симптомов эпидемического, от 
гового и диффузного энцефалита. Аммосов 2 пишет: „динамика отдельных подвидов 9. > 2. 
годам представляет значительный интерес; изучение ее показывает, что некоторые фор 
имеют тенденцию к снижению, тогда как другие — к повышению, но что особенно характер 
это все большее и большее число комбинированных заболеваний со сглаженными границ 
между отдельными подвидами, вследствие чего деление энцефалита на эпидемический и геи: 
рагический становится неправильным“. 

Ходос и Штейнберг 3 в Восточной Сибири сообщают о 261 случ. э. э. за период 1921 - 
1933 гг. Но в этот материал попали энцефалитики-хровики без указания начала их | 
ния. Острых случаев в распоряжении авторов было всего 33. Авторы отмечают, что у вш е. 
было рудиментарных форм, они не видели эпилептических, миоклонических и невритичесте 
симптомов. Далее они наблюдали 5 случ. так называемой психоневротической формы (слу 
с бредом, галлюцинациями и психотическими конструкциями, напоминающими шизофрезяю: 

Шахнович 4 резюмирует материал в 100 случ. (с 1928 г. по 1932 г.) по Московской обласл 
причем он отмечает главным образом три формы з. э.: 1) абортивно-протекающая (окулог 
фалическая) — 53%, 2) вестибулярная — 229/0, 3) гиперкиветическая (миоклоническая, хореифори 
ная) — 14%. Шахнович констатирует следующие особенности э. в. за последние годы: 1) бы. 
гоприятный исход в большинстве случаев, отсутствие ‘смертности, 2) абортивмое течеве: 
3) отсутствие температурной реакции, 4) вариабильность вируса, 5) трудность диференвцвањ · 
ного диагноза между э. э. и гриппозным энцефалитом. В общем э. э. „изменил свое лире’. 
‚ Психические расстройства были констатированы лишь в едияичных случаях. Начало э. 5. ея 
рушений сознания отмечено в исключительных случаях (это особенно мы подчеркиваем). 

Василенко ° за 1933 — 1934 гг. в Харьковской области собрала 14 случаев, причем сы 
отмечает острое начало, полиморфизм симптомов и благоприятное течение. 

Чураев и Татаренчик $ (Узбекистан) за 1934 — 1935 гг. имели 55 случаев своеобразного 3. + 


Таким образом за последние годы в СССР мы не имеем эпидемии „^№` 
таргического“ энцефалита, констатируются в различных областях только сп: 
радические случаи. Интересно, что весь приведенный материал мало говори 
о психозах при острой форме э. э. (лишь в 5 случ. психоневротические формы ' 
отмечают Ходос и Штейнберг, в единичных случаях — Шахнович, делири! 
в 21 случ.— Чураев и Татаренчик*). Сведем этот материал в таблицу: 


| Количество | 
А втор · случаев э. в. Психозы 
Аммосов (Азербайджан) ...... 51 Не отмечено 
Ходос и Штейвберг (Восточная Си- 
бирь) ое ны 33 В 5 случ. 
Шахнович (Московская область) . . 100 В единичных случ. 
Василенко (Харьковская область) . . 14 Не отмечено 
Чураев в Татаревчик (Узбекистан) . 55 В 21 случ. делирий | 


—_- еще ——ы > 


Всего ое 253 


' Аммосов. Сб. „Невроинфекции в Азербайджане“. 1936. Баку. 

2 Аммосов. Невропат. и псих. 1938, т. МП, в. 4. 

з Ходос и Штейнберг. Сов. психоневр. 1936, № 4. | 

* Шахнович Р. А. а) Невропат. и псих. 1936, т. У, в. 3; 6) Проблемы еоц. и кли“ 
исихоневрологии, 19:6, в. 3. 

> Василенко. Сборник по психоневрологии, посвященный А. М. Грииштейву. Харьков, 19%. 

6 Чураев и Татаренчик. Невропат. и псих. 1937, т. №], в. 8 

7 После окончания нашей работы мы познакомились со статьей А. Г. Панова, которй 
указывает на психотическое начало остро протекающего энцефалита (весенне-летнего тира). 0! 
пишет: „Иногда очень рано появляется сочетание психической спутанности делириозного им 
амонтивного типа с двигательным возбуждением, а также различной глубины бессозвателий 


— 
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О психотическом начале эпидемического энцефалита · 13 


Е.сли мы обратимся к материалу по э. э. в капиталистических государ- 
зах, то увидим там иную картину. Э. э. принимает в некоторых странах 


оактер жестокой эпидемии. Особенно широкие размеры энцефалит принял 
Японии. 


Так например, до 10 сентября 1935 г. было зарегистрировано 1362 случ. так называемого 
энского анцефалита (смертность 30%). Капеко и АоК: выделили даже особый тип В э. э. 
отличие от европейского э. (тип А) японский э. отличается: 1) сезонностью возникновения 
›еммущественио в летние месяцы) и 2) особой клинической картиной. Он начинается в лет- 
з время внезапно, характеризуется очень бурным течением с менингитическими и энцефа- 
гическими симптомами и высокой температурой. Часто наблюдается летальный исход и лишь 
огда переход в паркинсонизм. В 1933 г. в США (51 10418 и Капзаз) была большая эпиде- 
я этого же энцефалита и очень высокая смертность при нем (на 5 — 7 день). Эяцефалит 


чинался спутанностью сознания, ригидностью затылка, афатическими явлениями, преходя- 
“мы сараличама. 


Таким образом при японском энцефалите (типе В) отмечалась не только 
‘жесть картины, бурность течения, но и спутанность сознания. Это нас 
чтересует и с той стороны, что не только э. э., но и ряд других еще мало 
зученных энцефалитов начинается бурной психотической картиной. Такие 
эльные обычно с диагнозом „острые психозы“ попадают в психиатрические 
ольницы и диагностика их бывает весьма сложна. Но безусловно (это до- 
азано и французскими авторами — Магсһапа, Сои\о1$, Тощоизе) существуют 
нцефалиты, протекающие „под психиатрической маской“. Так, вышеупомяну- 
ыми французскими авторами описаны острые азотемические психотические 
нцефалиты (ГепсёрЬа]6 рѕусһоѕідие аітиё агоїієшідие), которые характери- 
уются предшествующей депрессией, а затем внезапным началом, напоми- 
гающим картину Чейгит асшиат (спутанность сознания, ажитация, отказ от 
мщи, повышение температуры). Через 5 — 7 дней наступает успокоение. Но 
знезапно может наступить коматозное состояние. Интересно, что при этом 
заболевании количествэ мочевины в крови увеличивается (1,5 — 2,0), почему 
энцефалит и называется азотемическим. Примарные формы этого энцефалита 
могут появиться в течении банальных психозов, вторичные — в течении дру- 
гих инфекций или пуэрперия. Эти „психотические энцефалиты“ расширяют 
круг изучаемой нами психодиагностики церебральных заболеваний !. 

Оказывается, что не только опухоли мозга, локальные и диффузные 
атрофические процессы в полушариях могут исчерпываться психопатологи- 
ческими синдромами, но и воспалительные страдания (энцефалиты) иногда 

протекают в форме психозов. Это в значительной мере обогащает психиат- 
рическую клинику и подводит под ряд „непонятных“ психозов органический, 
церебральный базис. 

Что касается психозов при острой стадии э. э., то они, конечно, были 
известны уже первым авторам, изучавшим это заболевание. 

Первым из авторов, описавшим психозы в острой стадии энцефалита, был А. И. Гейма- 
нович. По его мнению, психотические феномены при э. э. разделяются на две группы: 1) пси- 
хотическое содержание э. э., по существу входящее в его подкорковый синдром. так сказать 
специфическая картина э. э; 2) психотические осложнения в вульгарном смысле, вы`екающие 
полностью или частично из общей диссоциации невропсихических процессов у энцефалитиков. 
Можно думать, что на фоне специфического психотического синдрома, из специфических его 
патомеханизмов могут вырастать новые, не „вульгарные“ психотические картины. Диагностика 
вового заболевания, как пишет А. И. Гейманович в своей работе — „Психотическое содержа- 
ане э. э.“, в сущности была установлена в значительной степени в связи с психической кар- 
тиной острого периода в. э: Анализ этих состояний сонливости с бытовым бредом показал, что 


аналогии с ними в других главах психиатрии мы не находим, так же, как не назодим анало- 
тии с психикой паркинсоников. Острая стадия э. э. обычно характеризовалась в выраженных 


состояние до коматозного включительно“. Наиболее частым является сочетание в различной 
етепени оглушенности н сонливости. В редких случаях остро развившееся аментивное состоя- 
ипе является первым признаком болезни и только последующее течение позволяет установить 
энцефалит. 

+ Э. М. Залкинд. Невропат. ш псих. 1937, т. УІ, в. 10. 
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случаях сонливостью, в котор вплетался бред. как бы продолжающий только что п 
события обыденной жизни. 8 заключение А. И. Гейманович подчеркивает свое весог. 
с теми, которые специфичность психики эицефалитиков видят лишь в хровической стади 
ириближая психозы острого периода к экзогенным типам реакции Бонгеффера. Посл 
авторами, однако, все внимание было сосредоточено на тщательном изучении неврологичесні 
картины. Лишь последствия перенесенного эицефалита и его хронической формы служили 
ным образом предметом психнатрического освещения. 

Е. біегп отмечал в острых случаях отсутствие психических нарушений при легко прот 
кающем энцефалите. Из 100 случ. в 42 констатировались делириозные эпизоды, п 
без бреда и в 20 не было достаточных анамнестических данных. У Сгоокзсһаок на 127 еу 
только в 19 был делирий. 


Таким образом делирий становится наиболее частым и важным расстроі 
ством, сопровождающим э. э., причем делирий может быть начальным, тоги 
он предшествует неврологическим феноменам и наступлению гиперсомни 
(„делирантный психоз“ — ВопһоеЌег, Нег2ос, Незѕпага). Но делирий может сс 
провождать летаргию и гиперкинезы (сопутствующий бред) и доходить м 
тяжелых степеней (профессиональный делирий — Мойепа, Кипое, КігЬу и 0+ 
уіѕ, картина Чейтит ігетепѕ — Опа; и ЭсЬег), острый бред (моторах 
беспокойство, инкогеренция, насильственные действия, устрашающие состоғ 
ния, „тяжелые видения“). Регрессия бреда обычно быстрая и полная. № 
делирантные примеси могут присоединяться к последующим неврологических 
нарушениям. Из других экзогенных типов реакции (в. т. р.) описывалес 
аментивные картины (в широком смысле слова), редко — галлюцинозы 
Чепа, Него), сумеречные состояния сознания (Незпаг Ч), оглушенность (Е. Зет! 
Далее констатировалась вся гамма аффективных нарушений: от апатическя: 
тупых состояний (Кипее) до „паралича сферы чувств“ (Јопеѕ и КарБае|) о 
эйфорической примеси при разнообразных а. т. р. до чистых маниакальны 
состояний (Ѕіегп). Наконец, нужно отметить различные „невротические“ сс 
стояния (депрессивные реакции, навязчивые явления, истерическая окраса 
симптомов, психическая адинамия, доходящая до аспонтанности). Кипее в одей 
из последующих работ пытается схематизировать психозы в острой стадии а. | 

В основном мы разделяем их на три группы: 

1) Психические нарушения, как проявление общей интоксикации. Сюд 
относятся главным образом э. т. р. (делирий в различных вариантах, амеғ 
тивноподобные картины, галлюцинаторно-параноидные состояния и аффектиг 
ные расстройства). Могут быть здесь исходы ә. т. р. (состояния послеинфег 
ционной психической слабости). 

2) Психические нарушения с вероятной церебральной локализацией (гал 
люциноз, маниакальные, депрессивные и „апатичные тупые“ состояния). 

3) Психические нарушения, как реакция на заболевание (вероятную рол 
здесь играет и предиспозиция). Сюда относятся депрессивные, истерическж 
и ипохондрические реакции. | 

Если попытаться свести весь материал по психозам при э. э. как в сс 
ветской, так и иностранной печати, то можно наметить приблизительно сле 
дующие положения: 

1) Психозы возникают в различных фазах острой стадии ә. э. (пре 
шествуют, сопутствуют ей, рецидивируют, наблюдаются при остаточных явл 
ниях). 

2) Указанные психозы по преимуществу относятся к э. т. р. и их исх 
дам (чаще всего возникают делирий, эйфория, доходящая до маниакальносте, 
чарушение спонтанности). ПЕ 

3) Часть психозов (особенно аффективных) имеет вероятную церебраль» 
шую локализацию (промежуточный — средний мозг). 

4) В части случаев в. э. дебютирует острым психозом (можно здесь г 
ворить о психотическом начале э. э.). 

5) Частота и форма психозов различна при отдельных әпидемиях э. ә. 06 
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О шеихотическом начале эпидемического энцефалита 15 


нно тяжелые психические нарушения при так называемом японском энце- 
алите (тип В), Е 

6) В Советском Союзе за последние годы (1928 — 1936) констатируются 
ить спорадические случаи э. э., который хотя и „изменил свое лицо“, но 
сихозами сопровождался в единичных случаях. 

За 1936 — 1937 гг. через психиатрическую клинику в Перми прошло 
2 случ. ә. в. в острой стадии. Среди них 6 мужчин и 14 женщин. По воз- 
асту: до 20 лет— 5 случ., от 20 до 30 лет — 11, от 30 до 40 лет — 4. Та- 
им образом преобладает молодой возраст (от 18 до 30 лет — 16 случаев), 
6 больвых было из различных районов Свердловской области и 4— из ра- 
онов Челябинской области. Если распределить случаи по времени возникно- 
ения острой стадин в. э., то 15 падает на 1936 г. и всего лишь 5 случ. на 
937 г, Заболевания начинаются в различные месяцы, но все же в марте — 
преле было 9 случ., а в летние месяцы (июнь — август) — 6 случ. Таким 
бразом наибольшее количество случаев (15) падает на весенне-летнее время. 
Ірежде чем перейти к психопатологической характеристике случаев, остано- 
имся на лабораторных данных. Наибольший интерес представляет исследо- 
ание люмбальной жидкости. Давление оказалось повышенным в 10 случ., 
елковые реакции (опалесценция, слабоположительная в 9 случ., цитоз 
. —6 —9— в 10 случаях). Реакция [апсе была поставлена в 8 случ., только 
‚ 2 случ. была типа Ш Ш 232 Ш, в остальных — отрицательная. На фоне 
равнительно „малой“ патологии люмбальной жидкости выделяется гипергли- 
‹орахия, обнаруженная в 14 случ. (60 — 80 мг%). При этом изменялся коэфи- 


јиент соотношения „27222252. , Вместо нормальных 2, он был здесь 1,0— 
1,1 — 1,2. 


Соойміп апі ЅсһеПеу указывают, что только отношение между сахаром в крови и в ли- 
‹воре имеет клиническое значение. Определевия только сахара в ликворе, тем более разовые, 
амеют сомнительное значение. Так, даже нормальные цифры сахара в люмбальной жидкости 
подвержеяы широким колебаниям. Приведем следующую таблицу: 


Колебания сахара 


А втор в люмбальной жид- 
кости (,„Могта“) 
Шаравский „еее... о... 53 — 54 мг 
Мезітезаі „соевое 48 — 58 „ 
Еѕкасћеп . . ое... 54 — 85 ‚ 
Мопсь о. Раегзоп......... 60-90, 
"РојопомѕКкі и. ОРућоё ........ 45 — 85 ,„ 


Пониженное содержание сахара в ликворе отмечается при менингитах 
(туберкулезном), совсем отсутствует сахар при стрептококковых и менинго-. 
кокковых менингитах. Повышение количества сахара (гипергликорахия) обна- 
 руживается прежде всего при сахарном диабете, после геморрагий на почве 
 эссенциальной гипертонии. Затем гипергликорахия часта при энцефалитах 
и особенно при эпидемическом. Еоѕіег указывает, что она может служить 
 вадежным диагностическим признаком при э. э. (цит. по Фридману'). 

А. Г. Панов исследовал в 24 случ. острого энцефалита сахар в люмбаль- 
ной жидкости: в 13 случ. сахар был выше нормы (до 195,8 мг%), в 7 случ. 
сахар меньше нормы (23,6 мг%), в 4 случ.— в пределах нормы. 

Важно не абсолютное содержание сахара в ликворе, а отношение его 
к сахару крови (исследование должно проводиться одновременно как в крови, 
так и в люмбальной жидкости). При этом, конечно, не одна гипергликорахия 
решает диагностику, а сочетавие ее с другими клиническими признаками. 
К\/ в ликворе была отрицательна. Что же касается крови, то К\/ была 
отрипательна в 19 случаях. В 1 случ. была обнаружена слабоположитель- 
‚ вая К\/, при повторном исследовании получен отрицательвый результат 


‚ Фридман. Освовы ликворологии. 1936. 
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и в 2 случ.— слабоположительный КаБп при отрицательной КМ. Р. о. г 
только в 10 случ. была выше 10 мы за 1 час (до 29 мм). Лейкоцитоз с 
значительными колебаниями (от 3500 до 12 600), но скорее наклонность к лей. 
копении (4000—5000 в 1 куб. мм). В лейкоцитарной формуле небольшоі 
сдвиг влево с появлением юных форм. В остальном гемограмма без особы 
уклонений. 


Интересно отметить, что 11 из 20 случ. протекали при нормальной тем. 
пературе, в 7 случ. была субфебрильная температура до 38°, выше 38°— 
всего в 2 случаях. Шахнович отмечал для своих случаев отсутствие темке 
ратурной реакции. 


В анамнезе и в начале заболевания можно было обнаружить гиперсом 
нию вместе с той или иной степенью оглушенности в 7 случ., в остальны 
13 случ. энцефалит дебютировал острыми психотическими состояниями: `амек- 
тивный синдром с делириозной примесью, выраженным делнриозным синдро- 
мом, манмакальным синдромом, кататоническим состоянием с эпилестг 
формными припадками. Таким образом во всех случаях мы имели психоти 
ческое начало, которое лишь в 7 случ. сочеталось или сопровождало гипер 
сомнию. При этом надо отметить малую выраженность неврологических зна’ 
ков. Так, только в 5 случ. отмечались гиперкинезы (респираторный — зевотг. 
насильственный смех и плач), незначительное повышение мышечного тонуса, 
намеки на патологические рефлексы в 6 случ., смазанная речь в 5 случаях. 
Лишь позже, когда психотические явления угасали, обнаруживались выражен: 
ные неврологические симптомы. Они касались прежде всего общей и частич 
ной брадикинезии. Так, выраженный синдром общей скованности был обва: 
ружен впоследствии в 4 случ., маскообразность лица в 12 случаях. К этому 
присоединялись вегетативные нарушения: сальность лица, гиперсаливация, 
гипергидроз. Это последующее нарастание паркинсонизма, наряду со всей 
клинической картиной, позволяло нам остановиться на диагностике э. э. 

В клинике мы наблюдали следующие психопатологические синдромы: а) де- 
лириозный синдром — 4 случ.; 6) синдром оглушения — 4; в) аментивноподобныг 
картины — 4; г) кататоно-ступорозный синдром — 3; д) маниакальный син: 
дром — 3; е) галлюцинаторно - параноидный синдром — 2; всего — 20 слух. 

На характеристике каждого из них остановимся несколько подробнее. 
Делириозный синдром обычно бывает в самом начале заболевания. Возникает 
он остро. У больных появляется психомоторное возбуждение, дезориентя- 
ровка, пугливость и страх. Одновременно у больных чрезвычайно тревожный 


и беспокойный сон. На этом фоне возникает ряд рецепторных нарушений: 
акоазмы (шум, звон в ушах), зрительные галлюцинации (больные видят лю’ 


дей, большого и малого роста, приходящий и уходящий народ ит. д.). Вос 
приятия окрашены бредовым образом (одних лиц больные принимают з2 
других). Констатируются отрывочные бредовые идеи преследования, воздей- 
ствия, в результате чего возникают попытки на самоубийство (больные бро- 
дят, уходят из дому, стремятся покончить с собой). Эгот делириозный синдром 
держится обычно недолго (10 —12 дней). Затем наступает состояние сковав- 
ности. 
Иллюстрируем примером: 


Больная К., 22 лет; поступила в клинику 14 апреля 1936 г., выписалась 9 июня 1936 г 
(история болезня составлена интерном П. Г. Боровинской). Из анамнеза известно, что месяц 
тому назад она „простудилась”; был кашель, насморк, ознобы, голозная боль. Поступам 
в состоянии психомоторного возбуждения. Дезориентирована. Кричит: „в голове ше ладно, 
галоши мои, где они“. Пуглива, растеряна. Жалуется на шум и звои в ушах, слышит какието 
голоса. Видит много людей, большого и малого роста; последние все время находятся в дал 
жении. Становится страшно. Пытается совершить самоубийство. Сон тревожный и беспокойный. 

еврологически: анизокория а > 8; реакция зрачков на свет ослаблена, памех ва 
`ефлеже Бабииского справа. Реакции (серологические( и, белковые) в люмбальной жидкоств 
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этрищательны. К\/ в крови отрицательна. Температура в пределах нормы. Через несколько 
зней после угасания психомоторного беспокойства выступают все больше и больше явления 
зкованности: целый день лежит в постели с наклоненной головой, застывает в различных по- 
зах, начатые движения не доводит до конца. Наряду с этим лицо становится маскообразным, 
ззгляд — остаиовившимся, фиксированным, речь — монотонной. Ориентировка полностью 
восстанавливается, зато нарастает эмоциональная тупость. Больная под конец лечения была 
приведена в мастерскую. Принялась за работу, но все же движення оказались очень медлен- 


амми, застывала с клубком ниток в руках. Ответы на вопросы давала точные, правильные, 
чо очень замедленные. 


"Таким образом, месяц спустя после какой-то инфекции (гриппозной?) 
развился энцефалит с психотическим началом (делириозным синдромом). Чем 
больше стал сглаживаться психотический синдром, тем яснее стала обнару- 
живаться типичная картина паркинсонизма. Прогноз неблагоприятен, ибо 
нарастающая скованность стала доминировать во всей картине заболевания. 
Описанный делириозный синдром, очевидно, служит выражением общей 
интоксикации (он быстро проходит) и по существу мало отличается от лю- 
бого инфекционного делирия. Однако ряд авторов отмечает некоторые его 
особенности при э. э. Так, Кипое говорит об аллопсихической дезориенти- 
ровке при сохранности аутопсихической, о частой смене у больных предпо- 
лагаемой ситуации, о тяжелом нарушении восприимчивости. Каиегз отмечает 
повышенную внушаемость, легкость провоцирования иллюзий, как у алко- 
гольных делирантов. Всю картину, по его мнению, нужно диференцировать 
< белой горячкой. ЅііеПег указывает на эйфорию, которая в |, случаев при- 
соединяется к делирию. Отмечают также конфабуляции, образование новых 
слов; своеобразные афатические расстройства. Мы всего зтого на наших слу- 
чаях подтвердить не могли. Обращаем внимание, что делирий развивается 
здесь на фоне дезориентировки, растерянности и оглушенности. Иногда до- 
вольно стойкое смешение одних лиц с другими. 

Оглушенное состояние, как мы уже указывали, наблюдается главным 
образом при гиперсомнии, но иногда проявляется и самостоятельно. Оно 
характеризуется значительным повышением порога раздражения, вечеткостью 
и плохой диференцировкой восприятий, наличием аллопсихической дезориен- 
· тировки. При этом больные эмоционально безучастны, инициатива отсутствует, 
на всем лежит печать адинамичности. В противоположность синдромам оглу- 
_ шенности при различных интоксикациях, здесь характерно наличие своеобраз- 
ных галлюцинаторных явлений, особенно по ночам (больные видят множество 
собак, толпы людей, разнообразные здания и т. д.). Можно было бы их счи- 
тать делириозной примесью, но при этом нет ни аффектов страха, ни мо- 
торного беспокойства. Нам кажется, что они ближе всего подходят (как ру- 
димент) к картине мезенцефалического галлюциноза. В противоположность де- 
лирию, оглушенность держится значительво дольше (1 — 2 месяца). При этом 
неврологические феномены или идут параллельно с оглушенностью, или 
паркинсонизм развивается по миновании последней. 


Больной Ш., 26 лет; поступил в клинику 11 ноября 1936 г., выписался 4 января 1937 г. 
(история болезни составлена интерном Е: И. Поколенчук). Из анамнеза известно, что он забо- 
лел более месяца тому вазад Жаловался на голояную боль, слабость, плохо ел, мало говорил, 
температура в пределах 37,8 — 38,0°. После падения температуры состояние не улучшилось, 
стал большую часть времени спать. Обычно лежал на кровати. отвернувшись к стене. На во- 
просы отвечал полушопотом, вяло, безжизненно. При наблюдении в клинике обнаружил дез- 
орнентировку в месте и времени. На вопросы отвечал правильно, но после многократных 
повторений. Речь с задержками; вялая и монотонная. После ответов засыпает или застывает 
в различных позах. 

Неврологически: анизокория, нарушение конвергенции; рефлекс Оппенгейма с обеих 
сторон; рефлексы Бабинского и Россолимо слева. Лицо маскообразно. Гипергилроз. Субфе- 
брильная температура. Все реакции (серологические и белковые) в ликворе отрицательвы. са- 
хар — 70 м!г%. После проведенного лечения (люмбальные пункции, вливания уротропина, 
салициловокислого натрия) значительное улучшение. Состояние оглушенности почти исчезло, 
но паркинсонизм с брадикинезией налицо. Последующее лечение подкожными вдуваниями 
кислорода дало некоторое улучшение. 
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Таким образом синдром оглушения здесь преобладал во всей клинической 
картине. Позже присоединилась гиперсомния и параллельно стал вараста 
паркинсонизм. Оглушенность — здесь проявление общей интоксикации, тах 
как после люмбальных пункций она стала заметно уменьшаться и при вы 
писке у больного остался нерезко выраженный синдром паркинсонизма. 

Аментивноподобный синдром, который наблюдался в 4 случ., обычно з 
тушевывал всю остальную клиническую картину. 


Больная М., 22 лет; поступила в клинику 12 ноября 1936 г., выписалась 13 февраля 1937 г. 
(история болезни составлена интерном П. Г. Боровинской). Больная была привята с диагвозон — 
„Острый психоз“. У больной резкая дезориентирояка всех видов; слышит мужские и женскю 
голоса („вероятво мужики из деревни“); недоумевает и очень растеряна (не эвает, во сяе д 
все кажется или это наяву; не узнает окружающих лиц, принимает всех за „святых’). Оп» 
зывается от приема пищи и лечения. Становится внезапно возбужденной, агрессивной, затев 
впадает в состояние торможения. 

Неврологически без особых отклонений. Все реакции (серологические и белковые: 
в ликворе отрицательны, но давление его повышено, сахар — 72 мг%. Субфебрильвая тенте | 
ратура. По мере восстановления ориентировки, установления контакта и получемия ананье 
стических сведений стали нарастать неврологические симптомы: маскообразное, сальное лиг, 
брадикинезия (очень замедленная речь); застывание в различных позах, насильственный ск 
После проведенного лечения уротропином отмечается улучшение: работает в мастерской, м 
выписывается домой при иаличии синдрома скованности. : | 


; 


Этот синдром тянется также долго с ремиссиями и обострениями. Мохе: · 
быть здесь делириозная примесь с вихревыми фантастическими галлюривг 
циями. В одном случае аментивный синдром постепенно перешел в катат 
нический. Последний доходит до тяжелой формы ступора, причем, в начал 
диференцировать здесь с кататонической формой шизофрении трудно. Ре: 
шающими в диагностике являются исход в паркинсонизм н нарастание дру: · 
гих неврологических знаков. Что можно кататоническую шизофреяию сие · 
шать с поётәнцефалитическим паркинсонизмом — это давно известно в лите | 
ратуре. Описывается даже энпефалитоподобный синдром при шизофрени 
(Либерман). Но дебютирование кататоническим синдромом в острой стади 
энцефалита до сих пор нам не было известно. 

Больная Г., 17 лет; поступила в клинику 11 апреля 1936 г., выписалась 15 сентября 1937 : 
Поступила в тяжелом психотическом состоянии. На вопросы не отвечает (мутизм); глаза в : 
крыты, голову держит на весу (воздушная подушка Дюпре). Целый день неподвижна в гр | 


вати. Неопрятна мочой и калом. Исследованию, однако, ве сопротивляется. Кормится прив 
мощи персонала. 

Неврологически: неравиомерность зрачков 4 >> $; намек на патологические рефлеки 
Бабинского, Оппенгейма и Гордона справа. Все реакции (серологические и белковые) вли 
воре отрицательны, реакция Ланге ИПИИИИ; давленне повышено. После проведенного лечезп 
гармином вышла из ступорозного состояния. Сообщила первые анамнестическне сведения: вы _ 
чале заболевания был один эпилептиформвый припадок, была возбуждена, кричала, прятал | 
от окружающих, насильственно смеялась. За пять дней до поступления в клинику ваступь: | 
оцепенение. Ступорозный синдром вновь стал варастать, ио после повторно проведевко 
лечения все психотические явления стали исчезать. Больная работает в мастерской, выскаг , 
вает интерес к окружающему, но появился синдром скованности: маскообразное, сальное лис: 
паркинсоноподобное дрожание в правой ноге, мышечная гипертония, цианоз, влажность кисті 


Для кататонических синдромов здесь характерны их рецидивы, но отс 
сительно благоприятный прогноз. В одном только случае мы имели летал! 
ный исход (присоединился туберкулез легких, что подтверждено секцией). | 

Маниакальные состояния при ә. э. описываются относительно част. 
(А. И. Гейманович). Правда, большинство авторов выдвигает здесь лишь и: 
компонентов маниакального состояния — эйфорию, но Кипее указывает прям: ! 
на гипоманиакальные синдромы, а „егл упоминает о чисто маннакальны! 
состояниях. Вопрос этот исключительно важен с психопатологической точка | 
зрения. Ведь мы привыкли длительные фазы аффективных нарушений ше. 
кальную и депрессию) относить к конституциональным заболеваниям и чац: 
всего к маниакально-депрессивному психозу. Однако при пересмотре учеви 
об э. т. р. особенно депрессия вошла в круг экзогенно вызванных сидро 


Кр ее 
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эв. Нами описана депрессия при пеллагре, Серафимовым — при бруцеллезе, 
ольфовским — при даче адреналина и т. д. Но и маниакальные состояния 
эогут быть әкзогенно обусловлены (А. И. Гейманович). Это уже известно 
ыло при сыпном тифе, а в последнее время мы наблюдаем их при бруџел- 
езных психозах (Желобов, Берхина). Возможно, конечно, что здесь играет . 
оль предиспозиция, но доминирующим и определяющим моментом является 
кзогения. Таким образом, рамки э. т. р. Вопроейега расширились внесе- 
ием в них маниакального и депрессивного синдрома. Но этого мало. Э. ә. дает 
ам возможность говорить и о возможном патогенезе этих состояний. Еще 
'агроп м др. подметили, что хронический в. э. сочетается с маниакально - 
епрессивным психозом или, вернее, сам энцефалит обусловливает маниакаль- 
ые состояния. Мы также имели возможность убедиться в существовании 
одобных случаев. У одной из наших больных на фоне типичного постэнце- 
›алитического паркинсонизма стали выявляться маниакальные фазы, у дру- 
ой — типичный маниакально- депрессивный психоз (с ранее бывшими фазами) 
очетался с хроническим э. э. Все это доказывает, что между поражением 
«ежуточного — среднего мозга и выявлением маниакальных состояний есть 
‹акая-то закономерная связь. Ёсли вспомнить, что различные эйфорические 
ғ: гипоманиакальные синдромы встречаются не только при так называемой 
\обной психике, но и при поражениях межуточного мозга (туморозный мате- 
зиал Вяземского !), то появление указанных синдромов при э. а. становится 
зонятным. Здесь психодиагностика опять приходит на помощь для устано- 
вления церебрального страдания. Мало того, терапия маниакально-депрессив- 
ного психоза значительно изменилась (при новой точке зрения о значении 
межуточного мозга). В ряде случаев депрессивных фаз мы имели хорошие 
результаты от облучения рентгеновскими лучами области турецкого седла 
[гезр. промежуточного мозга (работа К. В. Васильевой и А. А. Яковлева)]. 


Больная Ч., 18 лет; поступила в клинику 17 мая 1937 г., выписалась 16 августа 1937 г. 
(история болезни составлена ассистентом П. М. Желобовым). Из анамнеза известио, что 
Ч. заболела приблизительно в марте месяце 1937 г. (было повышение температуры и повы- 

_шевная сонливость). Затем спала по целым суткам, кроме того была слабость в левых 
конечностях и двоение в глазах. Вскоре началось психотическое состояние: была возбуждена, 
все время жестикулировала, очень миого говорила. В клинике: ориентировка полыостью | 
еохранена, очень точная. Психомотормое возбужлемие, но главным огразом в пределах кро- 
вати. Настроена ‘весело. Очень многоречива. Речь пересыпает множеством уменьшительвых 
‚и ласкательных слов, часто повторяет одни и те же слова. Все время жестикулирует, с хохо- 
том обнимает врача, довольна своим пребыванием в клинике. В просьбах назойлива. Наряду 
є веселостью часто засыпает. 

Неврологически: птоз верхнего века слева, сухожильные рефлексы на нижних 
конечностях $ > 4, повышены, намек на рефлекс Бабинского; гиперкинезы: частая зевота, 
ритмичные движения указательными пальцами рук, смазанная, временами неясная речь. Люм- 
бальная жидкость: реакции (серологические и белковые) отрицательяы, сахар 56 мг%. Темпера- 
тура в пределах нормы. В дневнике отмечено, что несмотря на лечение 'уротропин, люминал) 
маниакальное состояние стало нарастать. Больная стала очень требовательной, назойливой, 
вмешивалась во все дела отделения. Настроение стало очень лабильным. Пришлось даже 


перевести больную в другое отделение. Затем больная стала постепенно успокаиваться и 
з августе 1937 г. выписалась из больницы. 1 


При анализе этого случая следует отметить, что маниакальное состоя- 
ние началось во время гиперсомнии, разрасталось наряду с неврологиче- 
єкими феноменами (особенно своеобразными гиперкинезами в верхних конеч- 
мостях). Наряду с эйфорией здесь доминировала жестикуляция, употреб- 
ление ласкательных слов и к концу пребывания появилась назойливость. 

сли бы не неврологические симптомы, то больную сочли бы за маниакальную 

Два других случая показывают, что острая стадия э. э. могла выявить 
(спровоцировать) маниакальную фазу маниакально-депрессивного психоза. 


1 Вяземский. Невропат, и пеит., 1938, т. М1, в. 4. 
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Так, больная Д. в 1931 г. болела в течение 7 месяцев (маниакальное состояние). Зат 
в 1935 г. дважды лежала в Магнитогорской психбольнице. В марте 1936 г. повышение теми 
ратуры, ввачале депрессивное, затем выраженное маниакальное состояние. Ликвор: далв лежа 
значительно повышено, белковые реакции отрицательны. Реакция [апое ППИИИИИ, сахар —63 вг“. 
После проведенного лечения значительное улучшевие. Таким образом э. в. может сом ровг 
ждаться маниакальным состоянием, но и провоцирует их у формальных ман.-депрес. психотшес 


Наконец, в последних случаях отмечался галлюц.-паран. синдром. О» 
реже всего описывался при э. э. Для него также характерно рецидивирование. 


Больная У., 25 лет; поступала в клинику дважды (в 1936 и в 1937 г.), история болљевкг 
составлена асисстентом П. М. Желобовым). Заболела в моябре 1936 г.: был судорожный ере 
падок с синюхой и потерей сознания. В течение четырех дней была бессонница. В клише 
вначале тревожна, растеряна, оглушена. Затем отчетливо вырисовывается галлюцинов: бессо 
коят „слухи“, разные голоса. Все про нее плохо говорят, обвиняют ее. 7 

Неврологически: двусторонний отозис, блефароспазм, сухожильные рефлексы => 
нижены. Ликвор: давление повышено, реакции (серологические, белковые) отрицательны, сакар— 
72 мгоо. Температура в пределах нормы. Через полгода вновь поступила с тем же синдроми 
Взгляд фиксированный, лицо маскообразно, движения монотонны, напоминала манекен. В ға 
следственности: отец много злоупотреблял алкоголем, брат болен шизофренией. 


Можно было бы думать в этом случае о шизофрении (патологическаз 
наследственность?), но наличие неврологических симптомов исключает пэ 
следнюю. Галлюциноз, как ә. т. р. вырастает обычно из аментивного мля 
делириозного синдрома. В нашем случае галлюциноз также выявился из нарх: · 
шемия сознания. Но дальше он протекает в чистом виде, вдобавок присоеде- 
няется параноидный синдром. В своих работах о галлюцинозах!, особени 
алкогольном, мы пытались выяснить структуру этого синдрома и пришла 
к заключению, что хронический галлюциноз может быть неблагоприятных 
исходом ә. т. р. В. построении хронического галлюциноза играют роль ло-; 
кальные поражения (кора, средний мозг?), общее состояние центральной 
нервной системы и соответствующее предрасположение (галлюцинаторное ! 
состояние Неад'а). Э. ә., наряду с хроническим алкоголизмом, также убедил 
нас в существовании длительного галлюциноза, как э.т. р. Ёсли предыдущее 
случаи в анамнезе имели гиперсомнию, ло больная У. страдала агрипнией. 
Последняя является важным звеном в возникновении галлюцинаций и паранонд: 
ных синдромов. При этом не только галлюциноз, но и острый параноид может 
быть выражением э. т. р. (работы П. Ф. Малкина, Жислина, Е. А. Попова} 

Полученные анамнестические сведения дают возможность ‘убедиться, что 
у большинства больных до начала психоза была легкая инфекция (грипп?) 

Следует также упомянуть о проводимой нами терапии. В остром периоде 
когда психотические симптомы в разгаре, мы применяем повторные люмбаль 
ные пункции, внутривенные вливания уротропина и салициловокнслого наг 
рия. [Іри бессоннице и возбуждении — люминал. При значительно выражег 
ной гиперсомнии, помимо люмбальной пункции, — тиреоидин и подкожног 
введение кислорода. Когда психотическая картина угасает и все более в 
авансцену выдвигаются паркинсонические явления, мы применяем подко& 
ные инъекции 2% раствора солянокислого гармина. В благоприятном действие 
гармина на синдромы скованности и даже на кататонические явления мы 
убедились за последние годы (работа А. Л. Вертгейма?). Наконец, прз 
состояниях эмоциональной вялости, адинамии, нарушении спонтанности можн: 
употреблять эндокридан и вдувание кислорода. При эгих же состояниях покг: 
зано осторожное применение трудовой терапии. При отказе от пищи полезны 
небольшие дозы (10 — 20 единиц) инсулина. | 

Из 20 наших случаев в 4 был очень неблагоприятный исход, в 1 случ.—. 
ехЦиз. В 12 случ. мы имели улучшение в различной степени. Психотические 


- 


1 Э. М. Залкинд Тезисы докладов П съезда психиатров и невропатологов. 1936. 
Он же. Невроп. и псих. 1937, т. ҮІ, в. 1 


2 А. Л. Вертейм. Труды Уральского психоневрологического института т. И, 1935. 
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вления проходили, оставался паркинсонизм, который несколько уступал 
чшеуказанному лечению. 


ВЫВОДЫ 


1. Как и в предыдущие годы, э. э. предшествует или совпадает с грип- 
озной инфекцией. 

2. В 1936 — 1937 гг. ваибольшее количество наших случаев падало на 
гсенне - летние месяцы. 

3. Э. в. за последние годы изменил свое лицо (вовлечение пирамидной 
ястемы, эпилептиформные припадки, отсутствие температурной реакции, в 
ольшинстве случаев благоприятный исход). 

4. Наряду с классической гиперсомнической формой в наших случаях 
реобладали психотические синдромы, вернее, вся картина началась с остро 
ротекающего психоза. 

5. С этой точки зрения можно говорить о психотическом начале э. э., 
чем в своих работах писал А. И. Гейманович. 

6. Психопатологические синдромы различны, но целиком укладываются 
границы э. т. р. Чаще всего были делирий, оглущенность, аментивноподоб- 
ме состояния. Все они служили выражением церебральной. интоксикации. 

7. Маниакальные и галлюцинаторные параноидные синдромы имели, по- 
имо того, и локальную акцентуацию (большое значение здесь имело пораже- 
ие межуточного — среднего мозга). Но не исключена и роль предиспозиции. 

8. По мере отзвучания психотических явлений все больше выявлялась 
еврологическая картина (амиостатические явления, синдром скованности). 

9. Острая стадия э. э. может протекать под „психиатрической маской“. 
{иагностика решается здесь анамнестическими данными, исследованием 
иквора (гипергликорахия) и последующим развитием паркинсонизма. 

10. Психотическое начало и психотические формы э. ә. расширяют 
зучаемую нами психодиагностику церебральных заболеваний. 
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Из экспериментальной зистопатолотической лаборлторци (зав. допент Н. А. Золотота · 
| Центральною психоневролошческоо института 


Патологическая анатомия наследственной мозжечковой атаксии, выде - 
ленной Пьером Мари (Р. Маше) в особую клиническую единицу, очерчек = 
еще не достаточно полно, так как в исследованных анзтомически случаях пато- 
логические изменения сильно варьируют не только в отношении степен 
этих изменений, но и, главным образом, в отношении локализации процесса. 
Зачастую, кроме поражения мозжечка, отмечаются системные дегенерацк + 
в спинном и продолговатом мозгу, мосту; также часто бывают поражевы 
ганглиозные клетки в различных отделах спинного и головного мозга. Вслез- 
ствие этого наблюдения, клинически представлявшие типичную форму наслеџ- 
ственной мозжечковой атаксии, по своим патолого-анатомическим изменениях 
бывают несколько сходны то с болезнью Фридрейха, то с оливо-церебел- 
лярной или оливо-понтоперебеллярной атрофией. Наоборот, в ряде случаез 
при атипичной клинической картине, приближающейся по своим симптомах 
к спастической параплегии, гистологическое исследование устанавливает 
изменения, характерные для наследственной мозжечковой атаксии [Крузов, 
Буттье и Бертран, Ашар, Бертран и Эскалье (Стоџгәп, Ви ег и Вегігарі, 


Асћһага, Вейгап и Езсацег)]. 


В одной из последних работ, посвященных исследованию мозжечковых атрофий, Мать 
и Бертран (МаНеих её Вегігапӣ) дзют некоторые указания на отхичие патолого-анатомическат 
изменений при нас‹едсгленной мозжечконой атаксии и болезни Фридрейха. При первой форме 
в спинном мозгу преобладают дегенерации в н’.ружных отделах передне-боковых столбоъ 
тогда как при болезни Ф зидрейха бывают поражены задчие столбы спинного мозга, перекре- 
шенный пирамидный путь, дорсальные отделы олив, Іетпіѕсиѕ Іаіегаііѕ и Бгасһа соп]аосНуа. 
Но эги же авторы приводчт гистологическое исследование несколько атипичного случая, в 
котором изменения были смешанного типа. Неоднородност. патолого-анатомаческих измене- 
ний при наследственной мозжечковой атаксии не позволяет считать эту главу законченной, 
несмотря на то, что анатомия указанной формы изучается очень давно. Первое патолого-авз- 
томическое исследование принадлежит Фразеру (Егазег, 1830). В этом случае мозжечок был 
очень мал, вес его был око\о половины нормального веса мозжечка, в мягкой мозговой обо- 
лочке наблюдались кисты; слой серого вецества в коре уменьшен, клеток Пуркинье сокра- 
нилось немного, и они неправильной формы. В семье, описанной Ментделем (Мепёхе!), забо- 
левзние наблюдалось у матери, двух сыновей и двух дочерей. У одного из этих большых, по- 
дробно изученного автором клинически и анатомически, было найдено уменьшение мозжечка 
спинного и продолговатого мозга; гистологическое исследование обнаружило дегенерацию 
пучков Соя, Вигдасһ'а и пирамидного. Клетки переднего рога уменьшевы в числе и аели- 
чине, передние корешки частично атрофированы; клетки кларкова столба представляли кар- 
тину жирно-пигментной дегенерации, прямой мозжечковый пучок был перерожден. Наблюда- 
лось значительное умечьшение количества клеток в ядрах ВигаӢасһ’овского и Со!’евского 
пучков, п. ћуроғ105$1 и в оливах. В коре мозжечка слой зерен уже, чем обычно, молекулярный 
елой тоже несколько уменьшен, заметен сильный распад клеток Пуркинье — попадаются 
дольки совершенно лишенные клеток. Зубчатые ядра изменены также тяжело; клетки смор- 
щены и темно окрашены; остальные ядра мозжечка нормальны. Атрофия волокон мозжечка 
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еобенно сильно выражена в пучках отдельных долек. Последующие исследователи, особенно 
‚онд (Коп4е), расценивают случай Менгцеля как переходную форму межлу атаксией Пьера 
[ари и болезнью Фриірзйха, а Коновалов счигает этот случай приближающимся к оливо- 
овтоцеребеллярной атрофии. В семье, опислнной Брауном (Вгомп), в которой было 24 боль- 
ых В цяти генерациях, наблюдалась постоянно одна и та же клиническая картина, имевшая 
екоторые особенности. В этой семье, крәме мозжечковых сим :тоҷов, отмечались птозы, 
трофин зрительного нерва, слабость зрачковых реакций, дисфагия. Три случая были иселедо- 
аны анатомически, оин из них был изучен Мейером (Меуег), который, кроме изменений в 
озжечке, нашел значи гельную патол гию в спинном мозгу: уменьшение клеток в кларковых 
толбах и заметно выраженную дегечерацию прямого мозжечкового пучка, разреженность воло- 
он в Передне:боковых и дегенерацию в виде полей в задпих столбах. Баркер (ВагКег}, 
зучившим патолого-анатомически два случая из этой же семьи, отметил, что головной и 
пинаой мэяг были малы, причем спинной мозг был относительно меньше, чем головной; моз- 
‹ечок, хотя и несколь‹о мал, но правильной конфигурации. Изменения в обоих случаях оди- 
акочого характера, но разной тяжесги. Дегенерация охватывала, главным образом, кларковы 
толбы, прямой мозжечковый путь, как в боковом столбе спинного мозга, так и его продол- 
ечие в согриз геѕі:огто, причем в этой части дегенерация была очень интенсивная. 
В более тяжелом случае отмечалось уменьшение числа клеток передних рогов спин- 
юго мозга, а также дегенерация корешковых волокон. Миура (Мшга) описал семью, в ко- 
орэй болели наследственной мозжеч<овой атакслей магь, два сына и сын двоюродной 
есгры матери. В случае, исследованном анатомически, был» обнаружено уменьшение моста, 
родолговатого мозга, мозжечка и спинного мозга. Ночне (Моппғ) изучил два случэя наслед- 
твенной мозжечковой атаксии (у двух братьев); в первом его наблюдении мозжечок и спин- 
ой мозг были малого размера, в корсшках преоблада‘и тонкие волокні, отмечалась частич- 
ая дегенерация зрительных нервов. Во втором случае симптомы заболевания были вырз- 
кены сильнее, чем у стар песо брага. При микрэскопическом исследовании обоих случаев в 
оловном, спинном мозгу и мозкэчхе отклонгний от нормы не было обнаружено. В семье, 
эписанчой Клиппель и Дюрант (КИрре! и Оигапие), болезнь наблюдалась в трех поколениях 
и имела некоторые своеобразные черты: боли в пояснице и нижних конечностях, рассгрой- 
тво чувствительности, посгепенное понижение рефлексов и раззитие де'рормаций стоп и по: 
звоночника к концу жизни Гистологически были исследояяны три случая из этой семьи (Тома 
к Ру, Свитальский и Ридель). При анатомическом изуч:нии Томаи Ру (Тћотаѕ и Коих) нашли, что 
мозжечок и спинной мозг малы, корешки тоньше, чем обычно. Белое вещество спинного мозга деге- 
перировамо в передне-боковых и несколько меньше в задних столбах; прямой мозжечковый пучок, 
несмотря на очень сильное поражение клеток кларкова столба, дегенерирован только в шейном от- 
деле, Сомег5’ов пучок имеет некоторое разреженле волокон уже в поясничном отд-ле, более выяв- 
дна дегеперация в грудном отд:ле, в шейном же отделе дегечерарозан почги весь пучок. 
Кроме того, в спинном мозгу наблюдалась значительная атрофия клегок передних рогов. 
В прохолговатом мозгу имелась дегечерзция бокового столба и ретакулярзой субстанцаи. Оливы 
сохранились довольно хорошо; ядра черепномозговых нервон нормальны, но весгибул:рные 
хдра огносигельно меньше других ядер. Огмечалась частичная атрофия согриз геѕіиЃогте, 
зерхняя и средняя мозжечкозые ножки не были дегенерированы. Кора и ядра мозжечка изме- 
нений не представляли. Случай, изученный Свигальским (Зм/Ца|$К!), кличически был просле- 
жен Клиппель и Дюрант, Лонд, Вэнселе (\Уепсе\е!). Эго одно из основных наблюдений 
наследственной мозжечковой агаксии, на котором базировался Пьер Мари, давая описание 
этой формы. Мозжечок в данном случае мал, оболоч‹и утол'цлны; спинной мозг также умень- 
шен, корешки тонкие. В задних, боковых и пезедних столбах спинного мозга распад миэли- 
новых волокон и разрастание на их месге волокнистой глии. Наиболее сильно выражен скле- 
роз в пучке Р|еср$13’а. Огмечалось заметное уменьшение числа неовных клеток переднего и 
заднего рога и еще более глубокая атрофяя клеток кларкова столба. В продолговатом мозгу 
нмелась дегенерация пучков Ся и прямого мозжечкового пучка, которая прослеживалась 
до места выхода корешков Х и ХИ пар нервов. Согриз геѕ(1Ёогте несколько слабее окрашено, 
но не дегенерировано. Оливы малой величины, хотя клетки и волокна нормальны. Волокна 
средней мозжечковой ножки большел частью исчезли. В мозжечке между молекулярным 
слоем и слоем з:рен заметно неокрашенное пространство, ширина которого местами до- 
ходит до 1 мм; в этом пространстве расположены клетки Пуркинье, которые особых изме- 
нений ле представляюг. Зубчагое ядро мзнош:, чем в норме, но сгрение его нор- 
мально. Белое вещесгво мозжечка окрашено менее интенсивно, чем обычно, за исклю- 
чением аолокон, окру жаю цих зубчатое ядро. Правый зригельный нерв заметно атрофирован, 
в корешках и периф-рических нервах преэбладаюг тонкие волокна, миэлин плохо окраши- 
вается. Третье гистологическое исследование случая из семьи, описанной Клиппель и Дю- 
рант, было произведено Риделем (Кусі), который нашел такие же изменения в нервной си- 
«теме, какие были отмечены в двух предыдущих исследованиях. Рэймон и Лермитт ‘Каутопӣ и 
[Веглие) изучили гистологически случай из семьи, в которой наследственная мозжечковая 
атаксия наблюдалась в трех генерациях. Особенностью данного случая являются боли в ниж- 
ШИХ конечностях, хотя они отмечались также в ряде других исследований, и ослабление ре- 
Флексов. В этом наблюдении мозжечок, мост, продолговатый ш спинной мозг поражали своими 
‚малыми размерами. Пры микроскопическом исследовании мозжечка были найдены очень боль- 
шие изменения клеток . Пуркинье, которые так уменьшезы в_числе, что встречались места, 
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совершенно лишенные клеток; слой зерен иесколько разрежен, молекулярный слой без изи 
нений; в ядрах мозжечка несколько уменьшено количество клеток. Белое вещество мозжеча 
окрашено бледно, миэлиновые волокиа редки и в некоторых местах утолщены. В сограз ге 
{огте и в средней мозжечковой ножке исчезла часть волокон. Контуры олив хорошо обрасе 
ваны, но нервные клетки уменьшены в количестве, особенно в вентральной части олив, воло 
на сегеБеПо-оЙуахг’ные значительно изменены. Верхняя мозжечковая ножка немного бледвее. 
чем в норме, во дегенеративных изменеивй не представляет. Двигательные и чувствительвые 
пути моста нормальвы, так же нормальны ядра черепномозговых нервов. В нижнем отдем 
продолговатого мозга и в спинном мозгу обнаружена дегенерация пучков Соя и ВигФасьа. 
в задних корешках мало волокон и они бледно окрашены; пучок Сомегѕз'а в большей свое 
части дегенерирован, в пучке ЁЕ]есрз!9’`а разрежение волокон. В переднем роге звачительная · 
часть клеток исчезла, оставшиеся сильно изменены; в задних рогах мало клеток; в кларгозоя 
столбе сохранилось только несколько атрофированиых клеток. В наблюденви Шаффера (5сћаі- 
ег) были отмечены значительные изменения в коре головного мозга, а также в коре и ядра 
мозжечка и сильный распад миэлиновых волокон в полушариях мозжечка. Кроме того. имелась 
дегенерация корешков тройничного нерва, вестибулярного и чувствительного корешков уаӯозг, 
побледнение миэлина в пирамидном пути и еще более значительное в средней мозжечкової 
ножке; оливы без изменений. Кейллер (КеШег) в трех исследованных им случаях, привадле 
жавших к одной семье, отметил одинаковые изменения типа оливо-понтоперебеллярной атро- 
фии. Позднее Гессин и Гаррис (Наззш и Наггіѕ) исследовали головной мозг одного из боль- 
ных, описаввых ранее Кейллером, и тоже нашли картиву оливо-понтоцеребеллярной атрофив, 
хотя клинически случай представлял собою типичную форму наследствениой мозжечковой 
атаксни. Указанные авторы находят, что большая часть случаев. описанных под этим назва- 
нием, привадлежит к группе оливо-понтоцеребеллярных атрофий, как пример они приводя 
семью, описанную Брауном. Крузон и Бертран считают, что описанный ими весколько ап- 
пичный случай по своей патоморфологической картине относится к группе наследстве 
ной атаксии Клинические особенности в этом наблюдении состояли нз деформации етоп 
типа уаго-едоіпиѕ, контрактур ног и понижения рефлексов. При гистологическом исследс- 
вании была обнаружена дегенерация пучков Соя, а в верхие-шейвом отделе и пучка Не!- 
\ез'а, антеро-латеральные столбы не были изменены. Кроме того, в спинном мозгу отмечалось 
уменьшение числа клеток переднего рога, оставшиеся клетки гиперхроматичны и пигмент 
дегенерированы. В продолговатом мозгу ретикулярная субстанция бедна волокнами, нисте- 
дящий корешок тройничного нерва сильно атрофирован, плохо различается согриз геѕііЌогте, 
роландовб вещество полностью дегенерировано. Обращает внимание отсутствие солитарвого 
пучка и ядра, из которого он происходит. Ядро Дейтерса также очень атрофировано. Звачи- 
тельное уменьшение поперечных понтоцеребеллярных волокон; волокна темпоро-понтииные 
также более бледные, чем парамидный путь. Мозжечок атрофирован в области червя и полу- 
шарий, без различия между пео и ра[еосегеБеит. В коре головного мозга были обнаружевы 
старческие изменения. В наблюдении Крузон, Буттье и Бертрав (Сгоихорв, Во ег и Вегігаоа) 
были также мышечные контрактуры и общая ригидность, речь напоминала псевдобульбарвую, 
бывали быстрые молниеносные боли. Патолого-анатомически найдены: дегенерация пучков Со!Гя, 
полная дегенерация прямого мозжечкового и мозжечкового перекрещенного пучков, блел- 
ность петли, ретикулярной субстанции и солитарного пучка. Ядра моста, пирамидный путь в 
понтоцеребелляриые волокна вормальны. Ножка мозга очень уменьшена в объеме, основание 
нормально, но в покрышке отмечается побледнение и разрежение волокон; верхние мозжечко- 
вые ножки очень дегенерированы. Мозжечок несколько атрофирован, особенно в области верх- 
него червя, причем эта атрофия напоминает старческую; клетки Пуркинье в общем нормал” 
ны, кроме редких пунктов, где они исчезли и молекулярный слой уменьшен до одной трета 
нормальной толщины. Авторы находят, что описанному наследственному заболеванию трудио 
отвести место в нозологии и, хотя клинические явления очень отличаются от обычной картини 
наследственной мозжечковой атаксии, по анатомическим находкам описанный случай подходит 
к изменениям, наблюдаемым обычно при этой форме атаксии. Матье и Бертран, подробно вс 
следовавшне различные типы мозжечковых атрофий, уделяют значительное внимание изучению 
патологической анатомии наследственной мозжечковой атаксии. Два из приводимых ими слу“ 
чая былин уже раиее опубликованы Крузон и Бертран и Крузон, Буттье и Бертран и, как мы 
уже выше указывали, оба эти наблюдения имели очень атипичную клиническую картияу. 
В семье, исследованной Матье и Бертран, заболевание наблюдалось у бабушки, матери и сестер 
описанной больной. У этой больной, кроме интенсивных мозжечковых явлений, были контра" 
туры ног, усиление коленных рефлексов, симптом Бабинского, диплопия, горизонтальный ии 
стагм и изменения речи. При патолого-анатомическом исследовании в спинном мозгу обвг" 
ружена краевая антеро-латеральная дегенерация, задние столбы без изменений. В продох 
говатом мозгу восходящая зрто-сегеБеЛаг’ная дегенерация прослеживается в согриз геѕіќогое 
обе оливы склерозированы в латеро-вентральиых отделах; имелись частичная атрофия ядер 
моста и дегенерация волокон коопе в некоторых сегментах напоминаюриб 
настоящую оливо-понтинвую атрофию. В мозжечке атрофия с исчезновением большого коли” 
чества клеток Пуркинье и уменьшением числа зерен. Еще более атипично по своей кли“ 
ческой картине наблюдение Ашара, Бертран и Эскалье, так как основным симптомом ваболе- 
вания была спастическая параплегия, между тем гистологическое исследование выявило иис 
нения, тыпичные для наследственной мозжечковой атакени. Больная принадлежала к семье 
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в которой на протяжении четырех гевераций наблюдалось аналогичное заболевание семь раз. 
В этом случае не было заметно выраженных мозжечковых расстройств, более же точное иссле- 
довавние нельзя было произвести из-за мышечных контрактур. Произвольные движения были 
сохранены, но ослаблены, отмечалось усиление рефлексов, наличие симптома Бабинского и 
легкого клонуса стоп; речь была монотонная. При гистологическом исследовании найдены 
следующие изменения: побледнение антеро-латерельных столбов спинного мозга в их марги- 
вальных отделах, частичная дегенерация перекрещенного пирамидиого пути, а также зріпо-ћа- 
Іап’'в ческого пучка, в продолговатом мозгу продолжались ѕріпо-сегеБеПаг'ные дегенерации. Все 
пространство, заключенное между пирамидами и роландовым веществом, очень бедно миэли- 
ном, побледвение которого отмечается также в ретикулярной субстанции. В оливах иормаль- 
вое количество клеток. Почти полное отсутствие клеток Пуркинье, вместо них глиозные клетки. 

Авторы считают, что антеро-латеральная дегенерация в спинном мозгу и отсутствие клеток 
Пуркинье подтверждают диагноз васледствеиной мозжечковой атаксии. Пеннакиетти (Реппа- 
сые 1) описал больного, принадлежавшего к семье, в которой наследственная мозжечковая 
атаксия наблюдалась у прабабушки, бабушки, матери, а также двух сестер больного. В этом 
случае атактические расстройства начались в сорок восемь лет и к старости достигли крайней 
степени. Кроме того, отмечались нистагм, дивергирующий страбизм, сильное ослабление зре- 
вия, почти непонятная речь; рефлексы были усилены и справа наблюдался симптом Бабин- 
ского. При вскрытии макроскопически было заметно уменьшение мозжечка и моста. Гисто- 
логически выявлена паренхиматовная атрофия верхнего червя и полушарий мозжечка е рас- 
падом клеток Пуркинье, частичная атрофия кортико-понтинных, кортико-спинальных и понто- 
церебеллярных волокон, а также пучков Соя и ВигдасЬ'а, медиальной петли и согриз гезН- 
{огте, полная атрофия спинноцеребеллярного пучка и клеток кларкова столба. Автор считает, 
что приведенное наблюдение представляет собою смешанную форму наследственной мозжеч- 
ковой атаксии и паренхиматозной мозжечковой атрофни. 


В 1932 г. совместно с проф. С. Н. Давиденковым мы описали семью с 
наследственной мозжечковой атаксией, в которой, кроме указанного заболе- 
вания, у ряда лиц наблюдалась олигофрения, глухонемота, мигрени, алкого- 
лизм, значительная конституциональная нервность и самоубийства. В 1935 г. 
умерла одна из больных и было произведено гистологическое исследование. 
Мозжечковая атаксия наблюдалась у деда, матери и брата описываемой боль- 
ной и слегка намечена у ее детей. Кроме некоторой атипичности клинической 
картины, в этой семье можно отметить легкое течение болезни и очень позднее 
появление симптомов заболевания у деда и матери больной, более раннее 
начало у ее брата и еще более раннее начало заболевания у ее детей. 

Дед больной имел очень слабо выраженную форму мозжечковой атаксии 
в последние годы жизни, причем наиболее заметными проявлениями были 
дизартрия и дисфагия. Мать больной заболела после сорока лет. У нее на- 
блюдалась вялая реакция на свет и аккомодацию, легкий горизонтальный 
нистагм, плохая конвергенция, дисфагия, скандированная речь, атактическая 
походка, дисметрия, легкая гипотония конечностей, отсутствие коленных и ахил- 
ловых рефлексов. В настоящее время в семидесятилетнем возрасте состояние 
больной несколько ухудшилось, но все же она самостоятельно передвигается 

`и занимается домашним хозяйством. 


Брат больной заболел после двадцати пяти лет; вначале были мало вы- 
раженные симптомы, которые после перенесенного энцефалита резко уси- 
лились, он был некоторое время совершенно неработоспособен, но через 
несколько месяцев наступило значительное улучшение. 

У детей больной при первом исследовании, когда сыну было 18 лет, до- 
чери — 17 лет и младшей дочери — 8 лет, были мало выраженные явления, 
которые в дальнейшем усилились только у сына. При первом исследовании 
у вего были несколько приподнятые брови, вследствие небольшого птоза 
лицо имело выражение удивления, кроме того, была ослаблена реакция на 
свет и плохо удавалась конвергенция. В дальнейшем заметно увеличились 
птозы, появился легкий горизонтальный нистагм и развилась неустойчивость 
при беге, катании на коньках и промахи при игре в теннис, тогда как рань- 
ше эти движения он производил совершенно свободно. 

Описываемая в настоящей работе больная А. заболела в возрасте 24 лет. 
Первыми симптомами были птозы и общая сильная утомляемость. Во время 
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последней беременности в 33 года наступило ухудшение, которое очень ме- 
дленно и постепенно прогрессировало до смерти больной в возрасте 50) лет, 
Первое неврологическое исследование нами было произведено, когда боль. 
мой было 44 года. В это время у нее наблюдались довольно значительны» 
птозы, симптом Агоу!-КоБе{зоп’а, очень небольшой нистагм, побледненн» 
сосков зрительных нервов, парез п. Ѓасіа!іѕз и п. Һурод1055и5 (с одной сторо: 
ны), скандированная речь, дисфагия, небольшая гипотония конечностей, лег. 
кий тремор рук, адиадохокинезис, церебеллярная походка и понижение ахил- 
ловых рефлексов. В дальнейшем усилились птозы и ухудшилась речь, кромь 
того, периодически бывали состояния очень резкой усталости, когда больной 
было крайне тяжело произвести самое небольшое движение или произнести 
несколько слов. Постоянно больная, отмечала ухудшение самочувствия и за. 
труднение движений вечерок, 
х Зе А °’ когда она была утомлена. После 
- | 5, | отдыха и лечения ваннами в са: 
| СЕ натории, что больная проделы- 
У г вала несколько раз, состояние 

| несколько улучшалось. 
А ., Больная заболела брют- 


. | е ‚ ным тифом и умерла на четвер 
о | ж Е той неделе болезни, во врема 
| ` | 5 которой резко ухудшились реч 
‹ | ох. -; И глотание; ова очень плохо 


В 2 проглатывала пищу, поперхива- 

. | | - лась и при вскрытии было о: 
к № | | наружено свернувшееся молоко 
в дыхательных путях. На вскры- 

тии, кроме изменений, типич- 

ных для четвертой недгли 

брюшного тифа, были обнару: 

жены очень большие особенно: 

сти строения организма: пра- 

вая почка отсутствовала, левая 

А. | г почка — почти вдвое больше 

я : | 2. 8 нормальной; справа были об- 


а 2: | ..«  наружены только надпочечиик 
я и кровеносные сосуды, которы“ 

Рис. 1. Уменьшевие мозжечка, особенно левого имели нормальную величину я 
полушария строение и заканчивались сле: 


пыми мешочками. Матка была 
двурогая, это было известно еще при жизни больной, так как первая бере: 
менность была принята за кисту яичника, больную оперировали, и тог:з 
установили аномалию строения матки. Все остальные внутренние оргавы 
имели нормальный вид. | 
. Вскрыгие головного и спинного мозга: вес головного и спинного мозга, 
вынутых вместе, — 1275 г. Головной мозг нормальный, мозжечок меньше обыч: 
ного, особенно умень цено его левое полушарие; ножка мозга, мост, про: 
долговатый и спинной мозг малого размера и не соотвегствуют по своей ве 
личине головному мозгу (рис. 1). Поперечник спинного мозга на всех уровнях 
мал, по своей величине он скорее напоминает спинной мозг подростка, а ве 
взрослой довольно высокого роста женщины. 


При мякроскопичзском исследовании обнаружены утолщение и гиалиноз паутинной а ия! 
хой мозговых оболочек ма нсем поотяжении саинного мозга; сосуды в оболочках замети» 
еклерозированы. Кон рлгурация серого и белого вещества и форма спинного мовга на 202: 
фечных срезак нормальны, кроме довольно заметного уменьшения [боковых рогов. На всем аро" 


и № 
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-яженим спияного мозга отмечается малое количество клеток переднего рога, причем некото- 
эмө группы клеток почти отсутствуют, наиболее плохо представлены передние - внутренняя и 
передне - наружная группы двигательных клеток. Клетки переднего рога значительно мельче, 
чем обычно, очень темно окрашены, гиперхроматичны, во многих из них большие скопления 
«мы похрома, отодвигающие часто ядро к периферии. Двигательные клетки наиболее сохранились 
в поясничном отделе, в грудном они изменены более тяжело и число их уменьшено; меньше 
всего клеток и изменены они наиболее тяжело в шейном отделе. Боковой рог на всем своем 
протяжении почти отсутствует, особенно это выражено с одной стороны; клетки мелкие, их 
сохранилось очень немного. Задний рог тоже беден клетками, уцелевшие — малой величизы 
ш очень гиперхроматичны. Клетки кларкова столба представлены лучше, чем клетки других 
отделов спинного мозга: они почти нормальной величины, форма их правильная, структура 
клеток более ясно различима, отложение липохрома сравнительно небольшое, но количество 
клеток все же несколько уменьшено. Полной дегенерации каких - либо систем в спинном моз- 
гу не обнаружено, но рззрежение и частичный распад миэлиновых волокон заметны в ряде 
ыучков. В пучках Соя произошел распад миэлина во внутренних отделах обоих пучков, и эта 
частичная дегенерация прослеживается по сей длине спинного мозга; в продолговатом мозгу 
отмечается очень бледная окраска #фип!сиЙ агас 15. Значительно отчетливее выражен распад 
миэлина в пучках Сомегз’а, особенно с одной стороны; в шейной части спинного мозга в наи- 
Фолее передних отделах зтих пучков имеются поля почти правильной треугольной формы, со- 
вершенно лишенные миэлиновых волокон с обильным разрастанием волокнистой глии на их 
месте. Остальные отделы этих пучков окрашены значительно бледнее, чем в норме, волокна 
тонкие и несколько неправильной формы. []учки Біесһѕіс'а слегка побледнели, причем разре- 
жение волокон и слабая окрашиваемость более заметны по периферии. Как в пучке Сомегз’а, 
так и Біесһѕід’'а изменсния выражены сильнее с одной стороны. В грудном и особенно в шей- 
мом отделе бледно окрашинается периферия передних столбов. Сопитиззига апќегіог выражена 
слабо: она уже нормальчой, волокна тонкие, бледно окрашенные, с несколько неправильными 
контурами. Огмечается также обеднение волокнами передних рогов, сохоанив'икеся волокна 
тонкие и бледно окрашенные; такие же изменения можно отметить в зи5${апНа сејаіпоѕа Ко- 
Јапаі. По периферии спинного мозга, особенно в области распяда или разрежения миэлиновых 
волокон, заметно очень обильное разрастание волокчистой глии. что сильнее всего выражено 
в передних отделах пучков Сомегѕ'а в шейном отделе и в наиболее внутренних отделах пуч- 
ков Соя, прилегающих к зер4ит розЧситш, которзя также заметно утолшщена. Центральный 
канал почти на всем протяжении спинного мозга имеет просвет, который местами достигает 
значительной величины, эпендимарные клетки, одеваюпие его, очень четкие и крупные. По 
окружности центрального канала рассеяны кучки и тяжи из эпендимарных клеток; в тех отде- 
лах, где центральный канал сблитерирован, эти кучки эпендимарных клеток сливзются вмесге, 
образуя массивный конгломерат. По окружности ценгрального канала довольно большое раз- 
растание волокнистой глин. 

Передние и задние корешки тонкие, при микроскопическом исс'еловании в них обнару- 
жено обильное развитие соединительной ткани; миэлиновые волокна тонкие, часть из них 
бледно окрашена, количество волокон уменьшено. 

продолговатом мозгу наиболее тяжело изменены нижние оливы; в них очень мало кле- 

ток, и они так бледны, что очертания их едва улавливаются, в то воемя как клетки доугих 
отделов продолговатого мозга гиперхроматичны и о«рашены темно. Характер клеточных изме- 
нений неодинаков на всем про‹яжении олив. попадаются завитки. почти совеошсино лишенные 
клеток, в то время как в соседних завитках клетки видны болье отчегливо. Н ›рмального вида 
клеток нєт на всем протяжении олив, даже наиболее сохранившиеся клетки меньшей вели- 
чины, чем в норме, тигроид распылен и очень бледно окрашен; буквально во всех клетках от- 
ложения липохрома (рис. 2). Гак как степень клегочных изменений на протяжении олив ме- 
няется очень значительно, то от изредка встречающихся еще более или менее сохранивших 
свою форму и структуру клеток видны все переходы к полному распаду и исчезанию клеток. 
ледно окрашенные клетки, кроме того, и сильно сморщены, по краям протоплазмы видны 
небольшие выступы. Также очень различно в клетках олив содержание липохрома; то это не- 
большой, расположенный в теле клетки комочек, то количество его значительно увеличивается и 
ядро клетки огтесняется к периферии; в некоторых клетках липохром заполняет все клеточное 
тело, протоплазма видна только в виде очень узкого ободка, иногда же на месте разрушен- 
ной клетки видны глыбки липохрома. Прибавочные оливы имеют нормальный вид, клетки в 
щих значительно крупнее, правильной формы, но несколько гиперхроматичны и содержат не- 
много липохрома. Мис!е! агсиай нормальны. В ядрах п. Вуроо10$$1 очень мало клеток; сохранив- 
шиеся очень мелкие, сморщенные, темноокрашенные с очень большими отложениями липо- 
хрома. В ядрах п. уа9! — клегки тоже дегенерированы и очень значительно уменьшены в чи- 
еле; сохранившиеся клетки перегружены липохромом. Тяжело изменены клетки в писіеі ат 1 ит; 
клетки пис! е! ѓипісиі огасі]іѕ — мелкие и дегенерированные, в ядрах #фимси! сопеаН клетки 
значительно более крупные и имеют нормальную структуру. В нижнем отделе продолговатого 
мозга отмечается небольшое побледнение миэлина в боковых столбах, особенно в пучке Не]|- 
мера, что слегка было заметно и в спинном мозгу. Также бледноваты волокна в писіеі фитеи\ 
$тасі11, в гайіх зрта|. п. ёгірегпіпі, зи6 5. сеіабп Ко|ап4!. Волокна оливо - церебеллярные то 
очень бледные, то более хорошо окрашенные. Заметно выражена дегенерация миэлиновых во- 
локон в корешках п. хасі. В ядрах Бехтерева и Дейтерса клеток ‹мало;они меньше, чем обычно, 
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темно окрашены и содержат довольно значительные отложения липохрома. Ядра лицевого 
нерва поражены неравномерно: одно сохранилось сравнительно недурно, второе значителью 
беднее клетками, в обоих ядрах отмечается малая величина клеток и резкая гиперхрона- 
тичность. Ядра отводящего нерва тоже несколько бедны клетками. Ядра п. ігідетпіпі созрана. 
лись значительно лучше, чем все остальшые ядра черепномозговых нервов. В ядрах мость 
клетки несколько мелкие, но четкие, нормально окрашенные, в них почти нет лвпохрома; пов- 
тоцеребелеллярные волокна в виде компактных пучков с нормальной структурой и окраской. 
вожке мозга заметны следующие изменения: клеток в красном ядре весколько мевь 
ше, чем в норме, и онн малого размера — это особенно относится к бельшим клеткам. В здра 
п. осшошоогИ клеток немного, они очень мелкие, во многих отложения липохрома; ѕоЬгіаріа 
шота как по структуре клеток, так и по количеству пигмента — нормальна. Белое вещестю 
ножкн без изменений. 
Мозжечок — извилины узкие, особенно на верхней поверхности полушарий; на нижней 
поверхности полушарий ови несколько шире и в области ]оссий и їопҳ ае они почти нормаль- 
ной ширины. Извилины в черве тоже значительно шире, чем на верхней поверхности полуша- 
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Рис. 2. Распад клеток нижией оливы Рис. 3. Отсутствие клеток Пуркинье 


рий. При микроскопическом исследовании обращает внимание почти полное исчезновение кле 
ток Пуркинье в тех отделах, где извилины узкие. В очень многих извилинах нет ни одной 
клетки Пуркинье, иногда ва протяжении извилины встречается одна или две - три клетки; 
кое - где попадаются извилины, в которых слой клеток Пуркинье сохранился несколько лучае, 
но такие извиливы редки (рис. З и 4). В черве и дольках нижней поверхности полушарий є 
личество клеток Пуркинье и их расположение почти нормально и только кое - где видны про 
светы, лишенные клеток. Форма клеток Пуркинье несколько неправильная, они мельче зор. 
мальных, в них много липохрома и окрашиваются они темнее обычного. Молекулярный слой 
слегка сужен, слой зерен заметно разрежен, особенно в тех дольках, где нет клеток Пуркинье. 
Местами можно отметить, что клетки Пуркинье глубоко погружены в слой зерен (рис. 5); в тч 
дольках, где нет клеток Пуркинье, видна каемочка из клеток зерен (варужный слой зерен), от 
деленная от слоя зерен довольно широкой полосой, лншенной клеток. 

Зубчатые ядра представляют такие же изменения, как и нижние оливы; клеток мало, ов 
мелкие, очень бледно и тускло окрашены, часто изменена форма, многие клетки сморщевы, 
вследствие чего на их поверхности видны небольшие выпячивания. Почты во всех клет 
отложения липохрома; как в нижних оливах, так н в зубчатом ядре липохрома иногда ты 
много, что он заполняет почти всю клетку, а кое-где на местах разрушенных клеток види 
глыбки липохрома. Мис|!е! фазНрй почти нормальны: клетки обычной величины и формы 
и только кое-где в них попадаются отложения липокрома. Остальные ядра мозжечка изменевы 
несколько более заметно, но далеко не так тяжело, как клетки зубчатого ядра. Миэливовые 
волокна в отдельных дольках и в белом веществе полушарий мозжечка окрашены слегка бм 
нее обычного, волокна тонкне, иногда с неправильными контурами, но нигде нет вастощи 
дегенераций. Отмечается бледность окраски и уменьшение количества волокон в обла 
зубчатых ядер. Ножки мозжечка дегенеративных явлений ие представляют. 
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В базальных ганглиях и в таламусе патологические изменения очень небольшие, можио 
только отметить несколько меньшую величину клеток и больше обычного отложения липо- 
хрома. В коре мозга клетки тоже несколько мелкие, и весь слой серого вещества предста- 
вляется немного суженным. Миэлиновые волокна в головном мозгу окрашены совершенно нор- 
мально. | 

Оболочки головного и спинного мозга и мозжечка слегка утолщены; сосуды как в обо- 
лочках, так и в веществе мозга несколько склерозированы. Очень большие изменения можно 
отметить со стороны эпендимы; разрастания ее по окружности центрального канала мы уже 
отметили, в ІУ и 111 желудочках наблюдаются изменения типа ерепдущИз отапиа:1з, в боко- 


вых желудочках были обнаружены огромные многослойные напластования эпендимы, причем 
клеткы ее необыкновенио четкие и крупные. 
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Рие. 4. Почти полное отсутствие = Рис. 5. Почти вормальное количество 
клеток Пуркинье клеток Пуркинье, во они погружены 
в слой зерен 


Наша больная умерла, как сказано, на четвертой неделе заболевания 
брюшным тифом, и у нее имелись некоторые патологические изменения, свя- 
занные с данным заболеванием: в различных отделах головного и спинного 
мозга наблюдались глиозные узелки, в оболочках имелись инфильтраты из 
лимфоцитов и значительного количества зернистых шаров, но эти изменения 
не затемнили картину патологического процесса, вызванного основным за- 
болеванием. 

Клиническая картина у описываемой в настоящей работе больной, а также 
и уее больных родственников, представляла ряд особенностей: кроме обыч- 
ных мозжечковых явлений, наблюдались атипичные симптомы в виде вялой 
реакции на свет, слабой конвергенции, побледнения сосков зрительного нерва, 
птоза, дисфагии, понижения или даже отсутствия рефлексов. Эги особенности 
делают сходной описываемую нами семью с семьей, изученной Брауном, но 
и в других наблюдениях встречаются указания на ослабление зрения и изме- 
нения зрительного нерва (Нонне, Свитальский, Пеннакиетти и др.), пониже- 
ние или отсутствие коленных рефлексов (Ментцель, Свитальский, Рэймон и 
Лермитт, Резе), дисфагию (Браун и Шаффер). Кроме особенностей клини- 
ческой картины, наше наблюдение представляет очень своеобразные анато- 
мические отличия от других случаев наследственной мозжечковой атаксии, 
так как никогда не приходилось встречать в литературе указаний на ненор- 
мальное строение внутренних органов. Мы же наблюдали такую значитель- 
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ную аномалию внутренних органов, как врожденное отсутствие одной поч, 
и двурогую матку; как известно, обе эти аномалии принадлежат к пороках 
развития раннего эмбрионального периода. 

центральной нервной системе было обнаружено уменьшение величинч 
мозжечка, ствола и спинного мозга, а также понижение их веса, — такогс 
рода изменения наблюдались почти во всех описанных в литературе случая: 
и являются характерными признаками в патолого-анатомической картине мо: 
жечковой атаксии. Микроскопическое исследование выявило как типичвые 
постоянно описываемые изменения, так и отличия от других наблюдений 
Главной особенностью нашего случая являются сравнительно малые дегене- 
ративные изменения миэлиновых волокон при крайне тяжело выраженной 
патологии нервных клеток. Обращало внимание некоторое уменьшение вели: 
чины клеток во всей центральной нервной системе, а в некоторых отдела: 
и значительное уменьшение количества клеток, причем наиболее были пора: 
жены передние и боковые рога спинного мозга, ядра черепномозговых нервов. 
кора мозжечка, зубчатые ядра и нижние оливы. 

Уменьшение величины и количества клеток переднего, а иногда и зад: 
него рога отмечено в довольно многих исследованиях (Ментцель, Баркер, 
Тома и Ру, Свитальский, Ридель, Рэймон и Лермитт, Крузон и Бертран, 
данных же о поражении бокового столба спинного мозга в литературе ве 
приходилось встречать, между тем в нашем наблюдении было очень значн- 
тельное уменьшение как числа клеток, так и их величины, вследствие чегс 
боковые рога были едва заметны. Почти во всех гистологических исследо: 
ваниях мозжечковой атаксии отмечена дегенерация клеток кларкова столба, 
между тем в нашем случае они сохранились значительно лучше остальных 
клеток спинного мозга. Поражение черепномозговых ядер иногда отмечалось 
в литературе, но изменены были, главным образом, ядра Бехтерева, Дейтерса 
(Тома и Ру, Крузон и Бертран); в наблюдении Ментцеля дегенеративные 
явления были в ядре п. һурод1055і, значительно чаще описывались дегене- 
рации в спинальных корешках и в корешках черепномозговых нервов. Наше 
исследование выявило крайне тяжелые изменения почти во всех ядрах че- 
репномозговых нервов, а также заметную дегенерацию волокон в передних 
и задних корешках и черепномозговых нервах. Уменьшение числа или отсут- 
ствие клеток Пуркинье отмечалось в большей части исследований (Фразер, 
Ментцель, Бертран, Ашар, Бертран и Әскалье, Пеннакиетти); в этом отно- 
шении наш случай вполне сходен с литературными данными как по характеру 
изменений клеток Пуркинье, так и по отсутствию клеток нреимущественно 
в полушариях мозжечка, при почти нормальном расположении клеток в области 
червя, а также в Носси! и іопѕіШае. Клетки мозжечка, черепномозговых ядер, 
а также клетки спинного мозга представляли одинаковые изменения: они 
мелкие и резко гиперхроматичные. Совершенно иного типа изменения наблю- 
дались в нижних оливах и зубчатых ядрах: клеток не только очень мало и 
величина их значительно уменьшена, но они так бледны, что контуры этих 
образований едва различаются. Дегенерация олив отмечена в ряде ваблю- 
дений, но в этих случаях бывали и дегенерации в проводниковых системах, 
что приближало их по характеру и распределению изменений к оливо-понто- 
церебеллярной атрофии (Ментцель, Баркер, Рэймон и Лермитт, Кейллер, 
Гессин и Гаррис, Матье и Бертран). Наш случай резко отличается от ука- 
ванных наблюдений вследствие малых дегенеративных явлений в проводни- 
ковых системах и целости ядер моста. 

Миэлиновые волокна, как мы уже указывали, сохранились значительно 
лучше, чем нервные клетки; ни в головном, ни в спинном мозгу не пришлось 
наблюдать полную дегенерацию каких-либо систем, можно было отметить 
только разреженность, побледнение и частичный распад миэлиновых волокои 
в некоторых пучках. В спинном мозгу эта разреженность волокон была ие 
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голько в спинноперебеллярных пучках, но и в пучках Со!?’я. Хотя Матье в 
оертран, Давиденков и другие авторы считают дегенерацию передне- 
зентральной области передне-боковых столбов более типичной для наслед- 
ственной мозжечковой атаксии, тогда как при болезни Фридрейха бывают 
цегенерированы задние столбы и перекрещенный пирамидный путь, все же 
в значительном количестве исследований имеются указания на большей или 
меньшей степени дегенерацию пучков Со’я, а иногда и пучков ВигдӢасћ’а 
(Ментцель, Майер, Баркер, Свитальский, Рэймон и Лермитт, Крузон и Бер- 
тран, Пеннакиетти). В продолговатом мозгу и мозжечке в нашем случае 
распад миэлиновых волокон еще меньше, он сводится к более бледной 
окраске волокон белого вещества полушарий мозжечка, а также его отдель- 
ных долек, волокон зубчатых ядер и оливо-церебеллярных. 
аким образом, наш случай представляет не только клинические отли- 
чия от других наблюдений наследственной мозжечковой атаксии, но и зна- 
чительные патолого-анатомические особенности, так как при крайне тяжело 
выраженной патологии целого ряда клеточных сбразований мы имели сравни- 
тельно малые изменения миэлиновых волокон. Надо отметить, что течение 
болезни в изучаемой нами семье очень легкое, описываемая в настоящей 
работе больная умерла от случайного заболевания в таком периоде болезни, 
когда симптомы мозжечковой атаксии не достигли крайней тяжести, как это 
было в очень многих приведенных в литературе наблюдениях, поэтому пато- 
лого-анатомические изменения в нашем случае значительно менее выражены, 
чем в других гистологически изученных случаях, в которых наблюдались не 
только патология клеточных образований, но и очень большие дегевератив- 
ные процессы в целом ряде проводниковых систем. Вся совокупность пато- 
лого-анатомических изменений при наследственной мозжечковой атаксии, как 
по характеру процесса, так и по их довольно постоянной локализации с не- 
большими отклонениями и особенностями в некоторых наблюдениях, дали воз- 
можность предположить в основе заболевания врожденную неполноценность 
определенных отделов центральной нервной системы, главным образом, моз- 
жечка и его связей. Наш случай очень демонстративен в этом отношении, 
так как была обнаружена не только неполноценность центральной нервной 
системы, но и аномалия строения внутренних органов. Как при наследствен- 
ной мозжечковой атаксии, так и при других типах мозжечковых атрофий ха- 
рактера понтоцеребеллярной или оливо-понтоцеребеллярной атрофии, возни- 
кает вопрос, что происходит раньше — гибель волокон или клеток. Этот 
вопрос особенно ставился при изучении оливо-понтсцеребеллярной атрофии. 
Дежерин и Тома, Туш и Лев находят, что причина гибели белого вещества 
заключается в абиотрофии соответствующих серых образований, большин- 
ство же исследователей последних лет считает, что процесс перерождения 
начинается с белого вещества. В более поздних работах Тома меняет свое 
объяснение дегенеративных изменений следующим образом: снижение жизне- 
деятельности клеточного образования, подвергающегося абиотрофии, прежде 
всего сказывается дегенеративными явлениями в периферических частях 
нейрона, наиболее удаленных от трофического центра, т. е. клеточного тела. 
Коновалов находит, что точка зрения Тома, который видит причину дегене- 
рации в эндогенно обусловленной слабости клеточных образований, лучше 
согласуется с фактами, чем теория „первичных склерозов белого вещества“. 
Патолого-анатомическое исследование нашего случая сравнительно легкой 
формы наследственной мозжечковой атаксии, изученного в еще недалеко за- 
шедшем периоде болезни, представляет очень большое значение для осве- 
щения вопроса, что является первичным — гибель клеток или дегенерация 
волокон, Так как очень демонстративны крайней тяжести изменения целого 


ряда клеточных образований при сравнительно слабо выраженном процессе 
демиэлинизапии. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВЕОЛОГИЯ 


О НЕКОТОРЫХ МОДИФИКАЦИЯХ ВНУТРИВЕННЫХ ВЛИВАНИЙ 
КАМФОРЫ ПРИ СУДОРОЖНОЙ ТЕРАПИИ ШИЗОФРЕНИИ 
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И» Ш психиатрической клиники (вав. проф. А. Л. Абашев) Киевскою психоневролошческоо 
института и психиатрической больницы им. Павлова 


Для судорожной терапии шизофрении в психиатрической клинике при» 
меняются внутримышечные инъекции 20% раствора камфоры в масле и внутри- 
венные вливанйя кардиазола и коразола. 

Однако внутримышечное введение 20% раствора камфоры в масле имеет 
целый ряд существенных недостатков. При этом методе приходится вводить 
большие количества камфорного масла, др 50 — 60 см?, в связи с чем из-за 
плохого рассасывания скопляются большие депо масла, иногда приводящие 
к абсцессам. Часто наступают явления токсикоза: тошноты, рвоты, плохое 
самочувствие и т. п. Главное же неудобство этого метода заключается в том, 
что в результате медленного всасывания камфоры припадок наступает иногда 
по истечении 6 часов и позднее, что затрудняет наблюдение за больным. 
Учитывая эти недостатки, начали применять при судорожной терапии шизо- 


френии кардиазол (заграничный препарат) и кораЗол (советский препарат, не . 


уступающий по -своим качествам кардиазолу). Эти препараты очень удобны 
для применения, так как вводятся внутривенно в небольших количествах и 
вызывают припадок почти мгновенно. Однако, для проведения полного курса 
лечения нужны большие количества кардиазола или коразола, получение 
которых иногда представляет некоторые трудности. | 
В последнее время наша клиника провела ряд экспериментально-лабора- 
торных и клинических наблюдений,, которые позволили нам применять в 
известных растворителях внутривенные вливания камфоры, по своему дей- 
ствию и Терапевтическому эффекту не уступающие кардиазолу и коразолу. 
Применяемые нами растворы камфоры совершенно доступны для пригото- 
вления в условиях любого психиатрического стационара, и мы хотим поде- 
литься опытом в этом направлении. 
‚ О внутривенном вливании малых доз камфоры в разных растворах 


с экспериментальной целью животным и с терапевтической — больным, имеется 
довольно большая литература. 


Как известно, хорошими растворителями камфоры являются спирт, эфир и масло. 
Внутривенные вливания 20° — 30° — 33° (и в последнее премя 40°) саирта от.5 — 10° ем? 
до 300 см? одновременно широко применяюгся во внугренней мелициче и в хирургия при 
лечении целого ряда заболевзний — абсцессов и гангрены легких, омевмоний, септических забо- 
леваний и т. п. (Ландау, Ф-йгин и Бауэр, Маркова, Ратнер. и Крохга, Егоров, Акимов и Боев, 
Лазаров). 
Абсолютный ал‹оголь вводится е терапевтической целью субарахноидально до 1 см? с 1931 г. 
(Боли, проф. Ковтунович, проф. Назаров). 
Внутривенн е вливание конценгрированных растворов спирта применяли для эксперимен- 
“ тальных целей на животных. Проф. С. Ю. Ярослав вводил внутривенно собакам до З см? 
\ спирта, и эти вливания не вызывали патологических явлений. Н. [|], Говоров, И. К. Кадыков 
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и М. В. Пахотин вводили интравенозно 40° спирт в больших количествах домашним жжаот 
ным (собакам, кроликам, рогатому скоту) с целью наркоза и достигали хороших успехов. 

Чтобы вызывать судорожные припадки, Линкольн Оппер применял у кошек и жролщас 
внутривенные введения раствора 10% монобромистой камфоры в 95° спирту. У ог вывзятг. 
судорожные припадки у кошек внутривенным введением алкогольного раствора одмобромзасто: 
камфоры. Н. НапдомзКу (из Гетгингена) с терапевтической целью применял у людей внутри- 
венно 10% раствор камфоры в алкоголе вместе со стерильной желатиной. Р. ТгепдееЪ сту 
в основах общей и частной рецептуры дает пропись раствора камфоры в спирту для виутра 
венного вливания больным. | 

Что касается эфира, то он внутривенно применяется для определения скороеты тоғ: 
крови в дозе 0,3 см3. Также эфир 5% применяется внутривенно с целью наркоза (Бурккарят. 
Карасик). 

О внутривенном введении камфоры в эфирном растворе впервые сообщил Эс Бе в 1914 г 
Он применял камфору в эфирном растворе для лечения пневмонии в такой пропорцие 
0,2 камфоры в 0,5 смз эфира (смешивая с определенным количеством физиологического рас 
твора), и при многократном впрыскивании в одну и ту же вену не наблюдал образован’ 
тромбов. Осе вводил также внутривенно эфнр до 1 см3 и не наблюдал патологическыт 
явлений (следов гемоглобина в моче). 

Сперанская-Степанова с экспериментальной целью вводила животным (кошкам и собакам: 
эфирный раствор камфоры, эмульсированной в физиологическом растворе. Калыков ы Левав 
применяли на животных (кошках) внутривенно камфорную кровь: дефибривироваиную кроз- 
насыщали камфорой в течение 30 — 40 минут, профильтровывали и вводили в подогретов 
виде, но при этом нельзя было точно дозировать количество вводимой камфоры. 

О ввутривенном введении камфоры в масле людям имеются указания в литературе 
Р. Тгепде!епЬигЯя говорит, что для внутривенного введения можно применять масляный рас- 
твор камфоры. Аничков указывает, что камфорное масло рекомендуется для внутривевных 
вливаний в количестве 0,5 — 1 см3, причем будто бы нет опасности эмболии; однако были 
описаны несчастные случаи, наблюдавшиеся при таком способе введення. 


После изучения литературы и соответствующих консультаций с физно- 
логом проф. С. Ю. Ярославом и фармакологом проф. Г. Л. Шкаверой, ко- 
торым мы приносим здесь искреннюю благодарность, мы провели в разли=- 
ных модификациях внутривенные вливания растворов камфоры с целью су- 
дорожной терапии шизофрении. Эту работу вначале мы проводили совместно 
с д-ром А. В. Кротковым!. | 

1. Вначале мы применяли для терапевтических пелей 4% раствор кам- 
форы в 40° спирту, потом 3% раствор камфоры в 37° спирту, приготовлен- 
ном на физиологическом растворе. Однако, учитывая побочное действие 
спирта на вены (при повторных введениях раствора наблюдается облитера- 
ция вен), мы искали более совершенных растворителей. 

2. Испытанные нами эфиро-камфорный раствор (содержащий в 1 см? 0,5 
сатрћога (гае и 0,4 аеіћег рго пагсоѕі) и эфирно - масляный раствор камфоры 
(содержавший по последней прописи в 1 см?: сашррога ігіїае 0,5, аеіћег рго 
пагсоѕі 0,33 и о]. регѕісогит 0,075) мы ‘перестали применять для терапевти- 
ческих целей, так как камфора из первого раствора быстро выпадала 
в шприце, когда туда проникала кровь из вены, вследствие чего. точность 
дозировки нарушалась; наличие же во втором растворе, хотя и небольшого 
количества масла, по мнению фармакологов не исключает возможности 
эмболии. 

Из растворов камфоры, которые являются безвредными для организма 
и не дают побочных неблагоприятных явлений, нами испытаны с успехом 
на животных, а затем и в клинике следующие: ` 

3. Раствор камфоры в эфире, эмульсированной на физиологическом 
растворе. 

4. Раствор камфоры в эфире, эмульсированной в плазме крови (донор- 
ской или утильной — плацентарной, ретроплацентарной и т. д.). 

5. Раствор камфоры в эфире, эмульсированной в 10% стерильной желг- 
тине. 


1 Туркевич и Кротков. О внутривенном вливании камфоры. Доклад на научной коп’ 
Ференции врачей Киевской психиатрической больницы им. Павлова 11 мая 1939 г. 


| 
| 
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"Каждый из названных растворов содержит судорожную дозу камфоры‘ 
з эфире (например сатрћһога їгіїа 0,5 + ае{Ъег рго пагсозі 0,4, или сашрЬога 
гіга О,6 -{- аеЁБег рго пагсозі 0,5, или ‘сатрћһога 4гИа 0,7 -- аеіћег рго паг- · 


соѕі О,6), эмульсированной в 10 см? какого - либо растворителя (плазмы, же- 
латины, физиологического раствора). 


В настоящее время мы широко пользуемся с терапевтической целью 
эфиро - камфорным раствором, эмульсированвым на плазме. Этот раствор 
стоек, сохраняется две недели и более (при этом камфора не выпадает). 

Под микроскопом при большом” увеличении мы могли наблюдать не 
только в первый день, но и через две недели. после изготовления полное 
растворение камфоры. Мы применяли раствор; приготовленный в тот же день, | 
иногда через день или два после приготовления. 


Методика приготовления эмульсированных ‘растворов проста. В аптеке в асептической 
обстановке отвешиваем в стерильную бутылочку (объемом в 30 см3) в определенном коли- 
честве, в нужной вам пропорции эфиро - камфорный раствор (например 6,0 сатрћога 4 {а--5,0 
аеіћег рго пагсоѕі). Мы переливаем его в стерильную мерную воронку для отстаивания от 
мельчайших примесей, которые могут быть в сухой камфоре. Когда раствор отстоится, отли- 
ваем на аптечных весах в стерильные бутылочки (объемом в 30 а 1,1 заготовленного 
раствора (т. е. 0,6 сатрћһога ќгіќа +{-0,5 аеег рго пагсоз!), закрывая их пробками. Потом 
в бутылочки с эфиро - камфорным раствором градуированной стерильной пипеткой (ва 10 см?) 
по каплям приливаем по 10 см8 плазмы (взятой осторожно, чтобы не взболтать эритроцитной 
массы, вв бутылки с отстоявшейся цитратной донорской или утильной ов оу, Пов сая 
плазму, все время взбалтываем бутылочку круговыми движениями. Хорошо взболтанная эмуль- 
сия камфоры имеет молочный цвет; при попадании туда вебольшого количества эритроцитов 
ова приобретает розовый оттенок. При медленном переливании плазмы, камфора не выпадает. 
Если камфора иногда и выпадает в виде кристаллов (когда улетучивается эфир), то, добавив 
несколько капель эфира, мы получаем полное ее растворение. Из 200 см3 донорской крови 
мы получали 85 — 90'см? плазмы, т. е. количество плазмы для 8 судорожных доз. Методика 


изготовления эмульсированных растворов камфоры на физиологическом растворе н желатине 
авалогична. 


" р. ; 
Группа крови плазмы для введения не имеет значения. Мы вводим рас- 
твор камфоры медленно. Әпилептический припадок наступает через 7 — 
10 секунд после введения камфоры, чаще через 20 — 30 секунд. Перед припад- 
ками во многих случаях бывает аура. Эпилептический припадок продолжается 
‘от 40 секунд до 1 минуты 20 секунд. В настоящем сообщении, в целях эко- 
номии места, мы не останавливаемся подробно на описании припадка. Мо- 
жем только отметить, что течение припадка и послеприпадочный период 
в случаях, когда мы проводим внутривенное ‘вливавие камфоры в раствори- 
телях, указанных выше, ничем не отличаются от течения припадка и после- 
припадочвого периода в случаях, когда мы применяем кардиазол и коразол. 
Анализ наших случаев показывает с несомненностью, что и терапевти- 
ческая эффективность здесь вичуть не ниже, чем в случаях, когда приме- 
нялся кардиазол и коразол. 
Судорожной дозсй при внутривенном введении камфоры (во всех раство- 
: рителях) были в среднем: для женщин от 0,4 до 0,5, для мужчин от 0,45 
- до 0,6, реже большие дозы — 0,7 — 0,8 камфоры. 
1 Мы начали вводить раствор камфоры с небольших доз — 0,3 — 0,4, по- 
степевно прибавляя по 0,05 до наступления припадка. В последнее время мы 
с первого дня терапии вводим судорожную дозу. 

До и после припадка, на протяжении определенного времени, мы про- 
водим следуюшие ‘исследования: измерение пульса, кровявого давления, ге- 
матоморфологическое исследование, определение сахара крови, р. о. э., иссле- 
дование мочи, измерение темпе ратуры. | 

Пульс сейчас же после припадка замедлялся, потом ускорялся. Кровя- 
ное давление максимал: вое погышалось ва 10 — 20 см? ртутного столба, ми- 
нимальное—оставалось почти без изменений. В крови отмечался лейкоцитоз, 
уменьшение количества нейтрофилов, увеличение количества лимфоцитсв, по- 
вышение моноцитов. Количество сахара в крови повышалось, р. о. э. остава- 
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лось почти без изменений. Все эти явления наблюдали в менее выражений 
степени и в случаях, когда припадок не наступал и был выражен тольк 
психический эквивалент. . 

Исследование мочи проводилось до припадка, через 2—3 часа посл 
припадка и на второй день после припадка, В ряде случаев в моче, взято? 
через 2—3 часа после припадка, обнаруживали белок (от следов до 0.3%, 
зернистые цилиндры, несколько гиалиновых. На другой день после припадка 
утром моча была в пределах нормы. Один только раз белок в убывающен 
количестве обнаруживался в моче в течение трех дней. То же самое мы об 
наружили после припадков, вызванных внутримышечным введением камфоры. 
Изменения в моче после припадков отмечены и в литературе. Так, Шапиро 
и Яшиш говорят, что „со стороны почек в некоторых случаях после припад: 
ков обнаруживалось в продолжение ‚некоторого времени небольшое количе- 
ство белка в моче, а иногда гиалиновые цилиндры и эритррциты. Подобные 
находки, как известно, нередки и после припадка генуинной эпилепсии“. 

В настоящее время мы работаем над комбинированной методикой судо- 


рожной терапии с применением определенных фармакологических препара- 


тов (кофеин, стрихнин) с целью повышения судорожной готовности централ»- 
ной нервной системы и уменьшения судорожной дозы камфоры, как пра 
внутривенном вливания, так и при внутримышечном введении камфоры. 

| В заключение мы приносим благодарность зав. аптекой больницы 
им. акад. Павлова И. А. Штейну и сотруднице этой аптеки М. Т. Линнико- 
вой, которые на протяжении многих месяцев проводили экспериментальные 
работы с нами по изготовлению разных комбинаций растворителей кам- 
форы. 


- — 
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УСЛОВИЯ ВОЗНИКНОВЕНИЯ НЕРВНЫХ СРЫВОВ У ОБЕЗЬЯН, 
А ИХ ОСОБЕННОСТИ И ЛЕҸЕНИЕ 


Проф. С. Д. Каминский 
Москва 


Ив Всесоювною института экспериментальной медицины 
\ 


В наших исследованиях над обезьянами мы поставили перед собою сле- 
дующие задачи: | 


1) Выяснить степень активной приспособляемости обезьян к трудным 
нервным испытаниям. \ 


2) Попытаться вызвать нервный срыв и проследить его особенности 
у обезьян. | 


3) При помощи различных фармакологических воздействий устранить эти 
нервные отклснения. | | 
Необходимо было поставить ряд параллельных исследований [значение 
енировки положительных и тормозных рефлексов, действие брома на 
сшую нервную деятельность (в. н. д.) обезьян, характер лабильности нерв- 
ных процессов у последних], выполнение которых являлось важной предпо- 
сылкой для успешного изучения особенностей патологии в. н. д. Во всех 
исследованиях активное участие принимал коллектив товарищей, рабо- 
тавших совместно со мной (Майоров, Бам, Вольпе) и всем этим вопросам 
посвящены специальные работы, частично уже опубликованные и частично 
находящиеся в печати. В этой сводной статье мы лишь вкратце коснемся 
полученных нами результатов о характере и степени приспособляемости 
обезьян к трудным нервным испытаниям, об особенностях нервного срыва, 
впервые нами полученного у обезьян и, наконец, о лечении последнего. · 
Опыты ставились по двигательно - пищевой методике, в специально сконструированной 
камере, подробное описание которой опубликовано в печати !; определялся латентный период 
условной двигательной резкции (время от начала действия условного сигнала до первых при- 
зваков движения животных) и скорости самой двигательной реакции. В промежутках между 
сочетавиями регистрировалось общее поведение. Торможением считалась такая реакция, когда 
при действии тормозного условного раздражителя в продолжение 15 секунд обезьяны не под- 
ходили к отверстию кормушки. Объектами моих экспериментальных исследований и моих 
сотрудников служили б обезьян, у трех из которых были выработаны двигательные условные 
рефлексы ва сигналы — метроном в 120 ударов в минуту (М-120) ва звонок, телефон и тор- 
мозная условная реакция ма метроном в 60 ударов в минуту (М-60). У другой группы обезьян 


помимо вышеперечисленных рефлексов был выработан условный двигательный рефлекс на 
‚ белый свет и диференцировка к нему на красный свет. 


У первой обезьяны — Макака-Резус — решено было попытаться вызвать 
нервный срыв путем необычного продления действия тормозного условного 
раздражителя (проба на перенапряжения торможения) и экстренным приме- 
нением положительного раздражителя вслед за тормозным, т. е. столкнове- 
нием процессов торможения и возбуждения. 


В первой серии опытов мы условный тормозный раздражитель М-60 


1 С. Д. Каминский н Ф. П. Майоров. Физнологический журнал СССР т. ХХУ1, выи. 5. 
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вместо обычного его действия в продолжение 15 секунд продлили от тре 
до 20 минут. 

Однако необычное по своей ‘длительности продление диференцировоч- 
ного раздражителя на фоне высокой пищевой возбудимости не повлекло за 
собой нервного срыва. Способность торможения как до продления, така 
после полностью сохранилась. Двигательные рефлексы были отчетливые 


с коротким латентным периодом. 
Применением серии опытов со сшибками также не удалось вызвать 


патологических отклонений !. 


Другим подопытным объектом в наших исследованиях служила сильно возбу 
обезьяна вида „Пэвиан-Авубис“, у которой были выработаны рефлексы на М-120, звонок, 
телефон и с большим трудом диференцировочное торможение на М 60. Позже бұл вы работая 
еще один двигательный условный рефлекс на белый свет, и естественно здесь была сделана по- 
пытка с одной стороны вызвать экспериментальный иевроз путем перенапряжения тормозного 
процесса, ожидая, с одной стороны, „раздражительный срыв“ с потерей даяференцировочного 
торможения, с общим возбуждением и т. д. и с другой —изучить особенности этого нервного 
срыва, если бы удалось его наблюдать. После закрепления двигательных условных рефлексов 
и диференцировки было поставлено 8 проб с продлевивм диференцировочного раздражителя 
М.60 от 6 до 25 минут в опыт, — задача сама по себе чрезвычайно трудная для возбудимого 
типа, если к тому же учесть, что опыты эти ставились на фоне высокой пищевой возбуди- 
мости. 

Однако обезьяна блестяще справилась с этой задачей, не дав никакого срыва: рефлексы 
были все отчетливы с коротким латентным периодом, диференцировка прочная. Поведение 
нормальное. 

Спустя 8 месяцев на этой же обезьяне была поставлена серия опытов с применением 
„сшибок“. Как и у предыдущей обезьяны; мы также не наблюдали нервного срыва. У третьей 
подопытной обезьячы — Макака Лапундра — был выработан стереотиа из двигательных 
положительных и отрицательных рефлексов (М-120, М 60) (диферевцировки), свет белый, свет 
красный (дифенцировки), звонок и телефон. С целью вызвать нервный срыв—решено было по- 
етавить опыты (совместно с моим сотрудником д-ром Бам) с переделкой двух пар раздражи- 
телей, подкрепляя прежние тормозные раздражители М:60 и красный свет, а полож 
условные раздражители М-120 и белый свет, оставляя без пищевого подкрепления. При этом 
мы исходили из того, что переделка представляет собой двойную „сшибку“, т. е. весьма труд- 
ное нервное испытание и должна неизбежно влиять на состояние условно-рефлекторной дея- 
тельности в общем поведении нашей подопытной обезьяны. 


Мы здесь подробно не излагаем полученные нами результаты, так как 
этому вопросу посвящена специально опубликованная работа?. Здесь только 
укажем на то обстоятельство, что хотя и наблюдались в процессе переделки 
возвращение к старым отношениям, однако, при этом никаких особых изме- 
нений в общем поведении обезьяны, равно как и при возвращении к ста- 
рому стереотипу не наблюдалось. - 


Иную картину мы наблюдали у другой обезьяны той же породы, но молодой полувозра- 
стной, по кличке „Яшка“, у которой положительные двигательные рефлексы вырабатывались 
с большим трудом, а в свою очередь диференцировка отличалась своей неустойчивостью. 
Потребовалась длительная тревировка для закрепления двигательных условных связей, перед 
постановкой серий опытов, к описанию которых мы переходим. Выработаны двигательные 
условные рефлексы на метроном в 120 ударов в минуту, телефон, звонок и диференцировка 
на метроном в 60 ударов в минуту. ` 

Здесь решено было испытать силу нервных процессов обезьяны экстренным продлением 
условного тормозного раздражителя М-60 вместо обычных 15 секунд до Зи 6 минут. На 
другой день после продления тормозного ‘условного раздражителя до 6 минут отчетливо 
наблюдалась следующая картина: в первую очередь исчез условный рефлекс на место, резко 
ослабела способность к торможению, — латентный период двигательных условных рефлексов 
начал удлиняться. Появились своеобразные изменения в общем поведении обезьян, выразив- 
шиеся в следующем: при действии положительных условных раздражителей обезьяна вместо 
направления к кормушке бежит к двери, пытается ее открыгь, направляясь уже оттуда к отвер- 
стию кормушки. В дальнейшем эта своеобразная патологическая реакция зафиксировалась и 
приняла постоянный патологический характер. На протяжении опыта начало нарастать двага- 
төльное возбуждение и на четвертый день на фоне хаотического поведения впервые ваблюда- 
лось следующее явление. При действии тормозного условного раздражителя М-60 обезьяна 


* Архив биологических наук т. 58, вып. 2, 1939 г. 
2 Бюллетень Виэм № 9. 
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‘ремглаю бежала к отверстию кормушки, в то время как ва положительный М-120 отмечалась, 
оборот, запаздывающая реакция или полцое отсутётвие двигательного условного рефлекса. 
та изв ращенная реакция (ультрапарадоксальная фаза), впервые наблюдавшаяся нами у обезьяны 
>и перенапряљенви тормозного процесса, отличалась своей неустойчивостью, то появляясь, 
› исчезая. В дальнейшем отмечается период (12 дней, в течение которых производились опыты), 
гда все вышеописанные явления как будто начали исчезать, ультрапарадоксальная Фаза 
счезла, двигательное возбуждение уменьщилось, но затем все эти симптомы снова появились. 
‘редоставленный отдых (в продолжение месяца) частично способствовал восстановлению 
словмо- рефлекторной деятельности, но на шестой день снова отмечалось навязчивое состоя- 
ие, ультрапарадоксальная фаза и двигательное возбуждение. Поведенив подопытной обезьяны 
тлмчалось своим непостоянством: то отмечалось двигательное возбуждение, то вялое состоя- 
мө, вы ражавшееся в неподвижной позе обезьяны с опущенной головой. | 

Применение различных дозировок бромистого натра в 0,5 — 0,25 г на прием не только 
ге способствовало восстановлению нормального поведения обезьяны, а скорее ухудшило. 
2днако и малые дозы (опыт д-ра Бам) не устранили радикально ультрапарадоксальной фазы, 
‹ также и другие симптомы (патологическая инертность), которые пернодически то появлялись, 
о исчезали 1. 

Следует здесь же подчеркнуть, что все симптомы были чрезвычайно неустойчивы, то 
появляясь, то исчезая и только патологическая инертность, выразившаяся в стереотипном 
раксировании реакции на дверь упорно сохранялась в продолжение трех лет. 

огда решено было испытать действие стрихнина. Интересно было выяснить, в чем 
эущуаоссть его тонизирующего влияния и какое действие он оказывает на кору мозговых 
полушарий. Стрихнин мы применяли в виде инъекций в дозах 0,5 мг на прием в водном 
растворе. Уже в течение первых трех дней появились все рефлексы, усилилось также тор- 
можение. 

В контрольных опытах без применения стрихнина снова появилась общая вялость, 


частичное отсутствие и запаздывание иа положительные раздражители, торможение снова 
начало ослабевать, 6 


Мы подробно здесь пе описываем действие применявшихся при этом 
различных доз стрихнина, так как исследования эти также опубликованы. 
в виде отдельного сообщения ?, Здесь лишь укажем, что применение дозы 
0,5 мг в продолжение 14 дней, в течение которых производились опыты, повлекло 
за собой полное восстановление нервной деятельности. Ультрапарадоксаль- 
ная фаза, упорно державшаяся около трех лет, окончательно исчезла, по- 


степенно начала исчезать патологическая инертность, остались лишь следы 
этого состояния. 


В 1936 г. сотрудником моим, Л. А. Бам, были поставлены опыты на другой обезьяне — 
Павиан-Чакма — по выяснению влияния различных доз брома на диференцировки различной 
еилы. В процессе исследования возникла мысль вызвать функциональные нарушения нервной 
деятельности специальным применением больших отравляющих доз брома (что и было сделано 
им по моему предложению), но с таким расчетом, чтобы не довести обезьяну до состояния 
глубокого отравления, при котором отмечаются оргавические поражения центральной нервной 
системы. Постановка этих опытов позволила бы выяснить характер в течении функциональных 
нарушений условно-рефлекторвой деятельности при длительном применении брома. (бромизм) 
и, вместе с тем, изучить действие стрихнина на подобного рода отклонения. Наблюдения 
относительно характера нарушения в. н. д. у собак под влиянием применения больших доз 
брома освещены в литературе (Петрова, Усиевич, Гальперина и др.). 


Экспериментальные данные и картина патологического состояния, полу- 
ченные на этой обезьяне по кличке „Таня“ в результате применения боль- 
ших доз брома, опубликованы в виде отдельного сообщения ?. Здесь же мы 
вкратце изложим полученные результаты с целью последующего описания 
поставленных опытов с применением стрихнина. Опыты ставились с помощью 
двигательно-пищевой методики, неоднократно нами описанной в предыдущих 


работах. Здесь также учитывался латентный период реакции и скорость 
<амой двигательной реакции. | 


Изолированное действие условных раздражителей продолжалось 10 секунд и совпадение 
условной с безусловной 5 секунд. Полным торможением считалась такая реакция, когда 
обезьяна в продолжение действия тормозного условного раздражителя в теченые 15 секунд 


1 Архив биологических наук т. 53, вып. 2 — 3. 
2 Архив биологических наук т. 54, вып. 1. 
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спокойно сидела и не подходила к отверстию кормушки. У обезьяны был выработан стеречутия 
из положительных и тормозных рефлексов на звовок, М-120, телефон, свет белый м двфереєв- 
рировки на М-60, свет красвый; д-р Л. А. Бам применял различные дозировки брома от @,2 
до 1.0 для закрепления диферевцировочного торможения. Затем сразу доза была увекн че 
до 2,0 и примевялась в опытах в течение 6 дней подряд. 

Величива такой дозы для собак является обычной, но ваши предыдущие исследова тия 
показали относительно большую по сравнению с собаками чувствительность обезьян к брому. 


Уже на шестой день применения брома по 2,0 на прием появились 
первые признаки ненормального поведения, наблюдавшиеся в .обстановже, 
в которой проводились опыты. 


А # 

Начала исчезать положительная двигательная реакция на сильвый условный раздражитеав- 
звонок, затем появилась пассивво-оборонительная реакция на кормушку: обезьяна быстро 
направлялась к отверстию кормушки, ио, ве дожидаясь пока будет выдвинута последвяя, уходждаз 
обратно. Появилась боязвь кормушки, выразившаяся в том, что в ряде сочетаний при дей- 
ствии условных раздражителей, обезьяна с опаской подходила к отверстию кормушки м осто- 
рожно с протянутой рукой брала пищу, все чаще и резче начинали обнаруживаться явлена 
запаздывания на сильны условные раздражители: еду брала „рывком“ и тотчас же убегалља. 
или с осторожностью подходила к отверстию кормушки, как бы выслеживая, делая агрессме- 
ные движения, затем быстро убегала. Отмечались дии во время опытов, когда обезьяна 
отказывалась от еды, и весьма интересная реакция, выразившаяся в ускоряющейся с первом 
секунды двигательной реакции к отверстию кормушки, но затем замедляющейся уже ма 
полпути. Частично исчезли двигательные рефлексы, особенно на сильные раздражители. 
Диференпировка была расторможена. 


В первый день мы  впрысвули подкожно 0,5 мг в водном растворе 
стрихнина за 30 минут до опыта. Уже в первый день можно было отметить 
более оживленное поведение „Тани“ во время опыта: условные двигатель- 
ные рефлексы появились на все положительные раздражители. Уменьшилась 
боязнь кормушки, но все же в конце опыта при действии сильного условного 
раздражителя (звонка) отмечалась негативная реакция. 

Пытаясь найти адэкватную дозу стрихнина, мы инъицировали ПОдД- 
кожно по 1 мг четыре дня подряд. При этой дозе общее поведение обезьяк 
еще более резко изменилось. | 

Обезьяна в промежутках между сочетаниями начала двигаться по камере, чего раньше 
не наблюдалось: латентвый период условных двигательных рефлексов значительно уменьшился, 
двигательная реакция на сильные раздражители начала соответствовать силовым отношениям. 

Все же на фоне частично появившихся условных рефлексов пернодически! наблюдалась 
негативная реакция на сильные раздражители, диференцировка также оставалась расто 
моженной. , 

После четырехдневного применения этой дозы решено было итти по линии варвацив 
дозировки путем уменьшения и увеличения ее. Было поставлено 6 опытов с инъекцией еже- 
дневно в 0,15 мг. Но доза, повидимому, оказалось недостаточной, так как уже на второй 
день величина рефлексов начала снижаться, в особенности на сильные раздражители, в то врем» 
как на слабые отмечались реакции соответственно силовым, отношениям. Тогда доза сразу 
была увеличена до ],5 мг на прием и применено было 11 таких инъекций. Повидимому, эта 
дозировка оказалась наиболее адэкватной для данной обезьяны. | 

У же в первый день при инъекции подобной дозы отмечалась нормальная условно-ре- 
флекторная деятельность: исчезало запаздывание на положительные двигательные условные 
раздражители. Раздражительная слабость, эпизодически ранее ваблюдавшаяся, совершенво 
исчезла. Активная и пассивная оборонительная реакция на корыушках не наблюдалась. 

Диференцировки на М-60 и красный свет начали закрепляться. На четвертый девь при- 
менения этой дозы отмечалась абсолютная диференцировка на М-60и относительная на крас- 
ный свет. 


Таким образом после 20 инъекций стрихнина полностью удалось вос- 
становить двигательные рефлексы у подопытной обезьяны. В дальнейшем в 
течение трех недель ставились опыты без стрихнина, общее поведение и 
условно-рефлекторная деятельность были вполне нормальные. 

Академик И. П. Павлов, на основании своих исследований на собаках? 
пришел к выводу, что варушения нервной деятельности, полученные под 
влиянием экспериментальных воздействий, наблюдаются у неуравновешенных 
животных с преобладанием того или иного процесса, и у слабых, у кото- 
рых и торможение, и возбуждение ослаблено. „Итак, — говорит Павлов, — 
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двух собак разного типа нервной системы, под действием совершенно одних 
тех же вредных условий, наступало хроническое отклонение от нормы 
ервной деятельности, но в разных направлениях. У одной — раздражительной 
резвычайно ослабел и почти исчез процесс торможения в корковых клетках 
олушария. У другой — спокойной, обычно хорошо тормозимой, чрезвычайно: 
слабел и почти исчез процесс раздражения в тех же клетках. 
оворя, мы имели перед собой два различных невроза“. С этой точки 
рения, казалось бы, типологические особенности наших подопытных о 
›безьян давали основание полагать, что нам удастся вызвать у них хрони- 
ческий экспериментальный невроз. Однако мы не наблюдали нарушение 
условно-рефлекторной деятельности у данной группы обезьян. В этих иссле- 
дованиях над неуравновешенными обезьянами (тормозимый „Малыш“ и воз- 
будимые „Пашка“ и „Гоби“) выявилась способность активного приспособ- 
ления в экспериментальных условиях к трудным испытаниям. 
Возникает вопрос — каковы же причины, обусловливающие относительно. 
большую приспособляемость обезьян к различным трудным нервным испы- 


таниям, разрешение которых не под силу для нервной системы других жи- 
вотных. 


Иначе 


Наши исследования на данной группе обезьян дают нам основание по- 
лагать, что наряду с силой нервных процессов лабильность (функциональ- 


ная подвижность) является вторым фактором, имеющим также важное зна- 
чение в генезе нервных срывов. 


Бч 


На наш взгляд этот фактор имеет исключительно важное значение при 
попытке анализа особенностей нервных срывов в эволюционном разрезе. 
В этой сводной статье мы не имеем возможности подробно развернуть нашу 
аргументацию (этому вопросу посвящена специальная статья), здесь мы 
только укажем, что трудное испытание для нервной системы благополучно 
разрешается также в зависимости от степени лабильности нервных процессов, 
когда в силу физиологических защитных механизмов высокоорганизованное 
животное в ответ на трудное нервное испытание в состоянии быстро при- 
способиться к новой обстановке при требовании экстренной смены одного 
нервного процесса на другой. | 

меет значение также и качество самого безусловного раздражителя, 
на фоне которого формируются условвые рефлексы. Та или иная степень 
интенсивности корковых нервных процессов зависит от степени физиологи- 
ческой активности подкоркового центра, на основе которого в эксперимен- 
тальных условиях образуются корковые связи. Потенциал физиологической 
активности подкорковых элементов должен неизбежно оказывать влияние на 
степень напряженности корковых условных реакций: чем больше „заряжен“ 
данвый подкорковый центр, тем интенсивнее по своему напряжению будут 
`протекать условные корковые нервные процессы, формирующиеся на базе 
подкоркового безусловного рефлекса. 

аши исследования ма обезьянах показали, что в экспериментальных 
условиях пишевое подкрепление не достигает той степени напряженности, 
как у собак. Объяснение этого явления, на наш взгляд, кроется в биологи- 
ческой особенности обезьян, в наличии ярко выраженных у них ориентиро- 
вочных реакций, каковая в известной степени затормаживает пищевой ре- 
флекс в обстановке опыта. Это дает основание полагать, что пищевое подкре- 
пление у них в экспериментальных условиях не достигает большей интенсив- ` 
ности, а, следовательно, и корковое условное возбуждение и торможение, 
вырабатываемые на пишевом раздражителе, не достигают того предела 
торможения и возбуждения, чтобы нарушение их обусловило длительвые 
нервные отклонения. Таким образом два фактора (наряду с силой нервных 
процессов) являются определяющими условиями в возникновении функцио- 
нальных отклонений у различных представителей животного мира. Это — 


= Н 
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подвижность или лабильность и степень физиологической активности во вре. 
мени того подкоркового центра, на основе которого вырабатываются корко. 
вые временные связи. 

Подвижность или инертность нервных процессов влияет также и и: 
характер нарушений условно - рефлекторной деятельности. Выше мы анала. 
зировали причину относительно высокой приспособляемости неуравновешез. 
ных обезьян к трудным нервным испыганиям в силу их относительно выс». 
кой лабильности нервных реакций. Это вовсе не означает, что обычным 
методическими приемами нельзя вызвать нерзного срыза у обезьян, но пред. 
посылкой для этого должно иметь место, с одной стороны, наличие слабоста 
нервных процессов, а, с другой — инертность последних, как это и наблю. 
далось у нашей четвертой подопытной обезьяны по кличке „Яшка“, пова. 
димому, обусловленные молодым возрастом и ослабленной кастрацияе: 
„Тани“. 

 Әкстренное продление тормозного условного раздражителя до 6 мину; 
обусловило у первой подопытной обезьяны нервный срыв, который мохг 
быть сведен к наличию двигательной ультрапарадоксальной фазы, впервые 
полученной нами у обезьяны, навязчивому состоянию (патологическая инерт. 
ность), двигательному возбуждению, сменившимся вялым состоянием с отсут. 
ствием рефлексов. Вышеописанное невротическое состояние может быт, 
объяснено инертностью и слабостью нервных процессов. Запаздывание ва 
условные раздражители, равно как и отсутствие условной двигательной реаг. 
ции, обусловлены запредельным торможением в силу быстрой фуакциональ- 
ной истощаемости ослабленных корковых элементов. Инертность торможения 
явилась предпосылкой к появлению извращенной реакции (ультрапарадо- 
ксальная фаза), наблюдавшейся нами в результате нервного срыва. Оба про- 
цесса и торможения и возбуждения в данном случае инертны, иначе трудио 
себе представить физиологический механизм. вышеописанной навязчивой 
двигательной реакции на дверь (вместо кормушки) при действии условвыг 
раздражителей. Будучи вначале чисто защитной реакцией, стремление 
обезьяны уйти от трудности — эта неадэкватная реакция в силу инертноста 
раздражительного процесса приняла фиксированный характер. Эго состоявие 
можно было бы себе представить как патологическую доминанту. Наблю- 
давшееся нами двигательное возбуждение, повидимому, обусловлено растор- 
маживанием подкорковых элементов (на фоне слабой коры), а периоды вғ: 
лого. состояния функциональной истощаемостью корковых клеток. 

Симптомы этого экспериментального невроза отличались своей неустой- 
чивостью: рефлексы то появлялись, то исчезали. Ультрапарадоксальная фаза 
периодически исчезала, то снова возникала; вялое состояние сменялось 
двигательным возбуждением и наоборот. Неустойчивость этих функциональ- 
ных отклонений отчетливо выступает в течение экспериментального невроза. 
По существу мы здесь имеем дело с патологической лабильностью. Это 
есть одно из кардинальных отличий в характере экспериментального невроза 
у обезьян, по сравнению с другими животными. 

У пятой обезьяны, кастрированной самки, условно-рефлекторные нару- 
шения протекали иначе, чем у „Яшки“. Сам по себе прием, при помощи 
которого были вызваны эти отклонения (непосредственное и грубое воздей- 
ствие больших доз брома на нервные элементы), а равно и кастрация, должни 
были неизбежно влиять на характер и течение нервного срыва. Нас в да": 
ном случае интересовали такие нервные отклонения, которые можно было бы 
наблюдать при применении больших доз брома в период, когда еще вет 
грубого органического поражения центральной нервной системы. 

тносительно постоянные нарушения условно-рефлекторной деятель 
ности, выражавшиеся в исчезновении двигательных рефлексов, вышеопнсаи 
ное изменение общего поведения, нашедшее свое выражение в появившеїс 


у 
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гивно- и пассивно-оборонительной реакции, отказ от еды и наличие отчет- 
зо выраженной раздражительной слабости (относительно быстрая исто- 
емость раздражительного процесса) тотчас же бросаются в глаза при 
авнении патологической картины, полученной у этой обезьяны с первой. 


Повидимому, фармакологические раздражители (в данном случае бром), 
посредственно действующие на центральную нервную систему отравляю- 
ям образом, обусловливают более массивную и постоянную картину. 

Но и в әтом случае имело место поражение раздражительного и тор- 
эзного процессов. Что раздражительяая слабость у этой обезьяны объяс- 
‘ется патологическим состоянием раздражительного процесса — находит 
ое подтверждение в серии опытов моего сотрудника д-ра Бам с примене- . 
ем кофеина, где удалось усилить раздражительный процесс. С другой 
‘ороны, мы имеем здесь также и поражение тормозного процесса, выра- 
ающееся в том, что обезьяне трудно было выдержать 10 секунд отстава- 
ия при действии условного раздражителя, так как в случаях, когда име- 
ась положительная реакция и обезьяна прикодила к кормушке, она, как 
равило, не могла дождаться пока будет выдвинута кормушка и уходила 
братно. Вместе с тем диференцировочное торможение у нее также было 


арушено. Таким образом приходится и здесь говорить о нарушении единой 
елостной нервной реакции. 


Большой интерес представляет собой появившаяся и никогда в норме 
е наблюдавшаяся боязнь кормушки. 

Можно допустить, что понажение тонуса корковых элементов обусловило 
засторможение подкорковых механизмов, в которых заложены нервные эле- 
менты, осуществляющие в норме пассивно-оборонительные реакции. 


Таким образом характерными особенностями в течение нервных срывов 
у обезьян следует считать, с одной стороны, неустойчивость симптомов, ко- 
торые то йсчезают, то снова появляются. Лабильность условно-рефлектор- 
ной деятельности в норме у обезьян принимает в данном случае характер 
патологической лабильности, и с другой стороны — данные, полученные 
нами, показывают, что при функциональных динамических отклонениях по- 
ражается целостная нервная реакция, в которой представлены оба процесса. 


опрос о терапии экспериментальных неврозов имеет актуальное значение 
ше только в экспериментальной патологии. | 


Покой, восстанавливающий деятельность нервных клеток, и бром, регу- 
лирующий нервную деятельность, применяются в качестве терапевтических 
средств не только в экспериментальной патологии, но уже издавна в нервной 
и психиатрической клинике. Однако применение брома в ряде случаев, не 
дает положительного эффекта. Например, применение его не устраняет 
_ ультрапарадоксальной фазы. Хотя бром и усиливает путем индукции раздра- 
_ жительный процесс, все же роль его как регулятора нервных процёссов при 
депрессивных формах невроза ограничена. | 

наших исследованиях на обезьянах применение брома с целью вос- 


становления нормальной условно-рефлекторной деятельности ие дало поло- 
жительного эффекта. 


Несмотря на применение различных доз брома не удалось устранить у 
подопытной обезьяны „Яшки“ нервного срыва. Тогда решено было испытать 
действие стрихнина. Большинство исследователей указывает, что стрихнин, 
действуя возбуждающим образом, усиливает раздражительный процесс. В на- 
ших исследованиях с применением стрихнина на обезьянах, у которых была 
нарушена условно-рефлекторная деятельность, выяснилось, что стрихния 
усиливает не только корковый раздражительный процесс, но и тормозный, 
являясь тем самым регулятором нервных процессов. 

кспериментальный невроз у наших подопытных обезьян сводится к функ- 


44 С. Д. Каминский 5 


циональному нарушению обоих процессов, составляющих физиологическуе ' 


основу целостной двигательной реакции. 


ый 

У „Яшки“ экспериментальвый вевроз выражался в ослаблевви двигательных услова: 
рефлексов, двигательном возбуждении, сменявшемся вялым состоянием, налични ультрапаре 
домсальной фазы н навязчивом беге к определенному месту. 

Таким образом ва фоне резкого ослабления и ивертности раздражительного п роесса · 
отмечалась также слабость и инертность тормозного процесса. 

У другой обезьяны также отмечалось поражение тормозного и раздражительного пр 
дессов; наряду с ослаблением и даже исчезновением двигательных рефлексов, вялым состо 
ннем. раздражительной слабостью также отмечалась слабость диферевцировочвого тори> 
жения. 


Применение адэкватных доз стрихнина сказалось не только в появлении 
двигательных условных рефлексов, в .исчезновении общей ВЯЛОСТИ, НО Ив 


закреплении диференцировочного торможения. Упорно сохранявшаяся в про- 


должение трех лет у одной из обезьян ультрапарадоксальная фаза и навяз 
чивое состояние (патологическая инертность) были устранены применением 
стрихнина. 

Наши исследования, таким образом, дают основание полагать, что стрих- 
нин в адэкватных дозах усиливает не только раздражительный, но и тор- 
мозный процессы. 

Что касается практического значения получевных вами данных, то ре- 
шение этой задачи требует специальвых исследований на клиническом мате- 
риале, что и является дальнейшим этапом ваших исследований. 


| 
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ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАММА И ЕЕ КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 


П. НАРУШЕНИЕ АЛЬФА - РИТМА ПРИ НЕКОТОРЫХ ОДНОСТОРОННИХ 
ПОРАЖЕНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА 1 


Доцент Д. Г. Шмелькин 


Харьков 


Из лаборатории электрофизиолоши (зав. доцент Д. Г. Шмелькин) и Ш невролоической 
клиники (зав. доцент М. Е. Соболь) Центральнозо психоневролозическою института 


Вопрос о применении электроэнцефалографии для целей диагностики в 
неврологической клинике в последнее время привлекает к себе все больше 
внимания со стороны ряда исследователей. Как известно, Бергер, Джиббс, 
Девис и Леннокс (С\ЪЬ$, Озу!з, .еппох) и др. показали, что при некоторых 
заболеваниях головного мозга, например, при опухолях, при эпилепсии, мо- 
гут наблюдаться характерные изменения электроэнцефалограммы (э. э. г.), 
записанной через неповрежденные наружные покровы и черепную коробку. 
Тэнниес (Тӧппіеѕ), Эдриан, Джаспер (]азрег) разработали различные методы 
диференциального отведения нормальных мозговых потенциалов от ограничен: 
ных участков коры через наружчые покровы черепа. Пользуясь этими мето- 
дами, Вальтер (\/а[ег), С. А. Саркисов с сотрудниками, Джаспер и др. по- 
казали, что в некоторых случаях возможно с помощью электроэнцефалогра- 
Фии довольно точно локализовать ограниченные патологические очаги в коре. 

днако, несмотря на известные достижения в области клинического изуче- 
ния и применения электроэнцефалографии, мы еще имеем сравнительно мало 
систематических наблюдений по этому вопросу, и в настоящее время каждый 
новый факт, подтверждающий клиническое значение ә. ә. г. и дающий ука- 
зания к ее топодиагностическому применению, заслуживает серьезного 
внимания. 

В связи с этим мы считаем целесообразным привести здесь некоторые 
данные, полученные нами при изучении э. э. г. на сравнительно однородном 
клиническом материале. 

В данной серии наблюдений мы поставили себе основной задачей прове- 

_ рить, возможно ли при мозговых поражениях одностороннее нарушение э. э. г., 
и можно ли на основании э. э. г. локализовать поражение в том или другом 
полушарии мозга. . Е 


Имеющиеся клинические исследования по интересующему нас вопросу 
довольно скудны. 


Бергер видел в некоторых случаях прогрессивного паралича различие кривых э. в. г. пра- 
вой и левой стороны: слишком быстрые колебания на одної стороне и замедленные на дру- 
гой. В двух случаях опухоли мозга этот же автор видел замедление аль ра - волн на больной 
стороне. Джаслер отметил в одном случае свинцового энцефалита с поражением обеих заты- 


лочных долей наряду с двусторонним замедлением альфа - ритма также и нарушение обычного 
синхрови :ма между обоими полушариями. 


! Доложено на няучной конференции Центрального психоневрологического института 
28 сентября 1938 г. и на конференции инсгитута мозга (Москва) 4 декабря 1938 г. 
Первая часть настоящей работы опубликована в! журнале „Сов; эпсихоневр.“ № 6, 1938. 
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Однако указанные авторы, исходя из своей точки зрения на э. э. г. как на п рожваек. 
деятельности мозга в целом, рассматривали описанные вм асимметрии э. э. г. не жак лот: · 
ный симптом со сторовы того‘или другого полушария, а как проявление дезивтеграции со:- 
сованной работы обоих полушарий в результате общего нарушения деятельности мозга. 

Лемер (Гетеге) пытался более систематически провернть сраввительное состояние в. >. 
обоих полушарий в норме и при некоторых поражениях, главным образом при опухолих гам» 
ного мозга. Им было найдено у нормальных субъектов полное сходство между кривыми ар 
вой и левой стороны, а в ряде патологических случаев были обнаружены измененыя Э. э. 
на пораженной стороне по сравнению со здоровой, а именно — исчезновение альфа - жолеба= 
при локализации опухоли в затылочной области и повышение амплитуды этих колебания г, . 
другой локализации опухолей. Однако данные Лемера, представляющиеся нам в взвачытельЕе . 
части довольно спорными, пока еще не проверены другими авторами. Таким образов, вотрх 
об асимметрии э. э. г. и ее диагностическом значении еще совершевяо недостаточно изуз-: 

Методика. В наших исследованиях мы пользовались аппаратурой, целиком изготовлег 
ной местными техническими организациями! и состоящей из четырехкаскадного электрошахг: 
усилителя и петлевого осциллографа типа Сименса с периодом собственных колебамей г: 
1150 сек. Чувствительность, которую мы применяли в большинстве наших наблюдений, с 
ответствовала отклонению светового луча на 2,5 см при подаче на вход усилителя напряжены 
в 0,1 мнлливольта. Электроды — веполяризующего типа 70 - 0050. в стеклянных сосудшжах диз 
метром в 2 см — фикеировались бинтами на лбу и затылке исследуемого на расстоянии 3,5 с: 
от средней линии. Исследуемый укладывался на кушетку в помещении, защищеннова от => 
сторонних электрических влвявий и изолированном, по возможности, от внешнего пума 
Запись э. э. г. при закрытых и открытых глазах производилась последовательно с празой 
и с левой сторовы. Обычно каждый больной исследовался не меньще 5 — 6 рази более в раз ' 
ные дни. Чтобы не осложнять вопроса и методики исследования, мы ограничили свою задач: 
изучением альфа - ритма, который, как известно, является основным и бесспорным компоне= 
том э. э. г. Это позволило нам, во-первых, работать при небольшой скорости движеввя фотс- 
бумаги — 2,5 сы в | сек. и производить продолжительные записи, во-вторых, пользоватьст 
во многих случаях включенвым в схему усилителя фильтром для выключения мешазоших 
посторонних влияний и лучшего оттенения альфа - колебания. 

Следует указать, что поскольку мы в даниом исследовании применяли исключительно | 
метод отведения — затылок — лоб, то наши выводы могут быть распростравены лишь на 77. 
ончные альфа - волны Бергера, которые в последнее время нногда называют „затылочными“ | 
для отличия от описанных некоторыми авторами (Джаспер и Эыдрюс, 1938) сходных колеба — 
мий в премоториой и других областях коры. 


Прежде чем перейти к изучению патологического материала мы произ 
вели ряд исследований э. ә. г. у здоровых и, в полном согласии с данными 
Лемера, нашли у них полную однотипность кривых правой и левой стороны, 
в отношении частоты, амплитуды и постоянства альфа - ритма (см. рис. 1 и 2) 


9 
{ ес. 


И ыы 


424. 4 
Гваза открыты 


Рис. 1. Нормальные в. э. г. Мужчина 40 лет. Глаза закрыты. Ч— правая 
єторона, з—левая сторона. Отрезок кривой, отмеченный горизовталь- 
ной линией, записан при открытых глазах | 


В качестве основного объекта исследования мы выбрали гемиплегиков 
в резидуальном стадии. Эти случаи, характеризующиеся более или менее | 
массивным односторонним очагом и отсутствием. симптомов повышения обще- | 


1 При этом мы имели широкую возможность использовать опыт Института мозга вре 
НКОЗ СССР, ва что выражаем искреннюю признательность проф. С. А. Саркисову, инициа- 
ру применения этой методики в нашем Союзе. 
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мозгового давления и общих явлений раздражения мозговой ткани, предста- 
злялись нам наиболее подходящими для нашей цели. 

До сих пор э. э. г. гемиплегиков изучалось очень мало. Бергер кратко- 
упоминает, что в старых случаях гемиплегии, в частности с сенсорной афазией, 
он не обнаружил нарушений ә. э. г. Вальтер в трех случаях старой гемиплегию 
также не нашел нарушений ә. ә. г. Других указаний в литературе по этому 


вопросу мы не встречали. 
АЩ | ры К им тА, В кит 


м и Я И т о М 


Рис. 2. Ә. э. г. в ворме. Женщина 52`лет. Обозначения см. предыду- 
щий рисунок 
у 


Первые наши наблюдения на больных гемиплегиках с сосудистым“ гене- 
зом заболевания были мало обнадеживающими: альфа - волны не были обна- 
ружены ми на больной, ни на здоровой стороне. Лишь в дальнейшем, ис- 
следуя молодого субъекта с легкими явлениями одностороннего пареза конеч- 
ностей, мы неожиданно обнаружили резкое отличие кривых, полученных от 
левой и правой половины головы. Неоднократные повторные исследовавия 
этого больного полностью подтвердили первоначальное наблюдение.  Приво- 
дим описание этого случая. 


1.— Больной Г. О., 27 лет; поступил в клинику 15 февраля 1938 г.с жалобами”на голов- 
ные боли и на слабость правых конечностей. В 1936 г. болел малярией. В мае 1937 г. перенес 
какое - то инфекционное заболевание, сопровождавшееся падением зрения. Недели через дво 
после этого постепенно развилась слабость правых конечностей, изредка стали наблюдаться: 
припадки судорог без потери сознания, продолжительностью до получаса. В дальнейшем зре-- 


а. 15ес. м 
К 


за НАНШИНИНИИИШИЦНЦИИЦИЦИНИНННЦ 


Рие. 3. Случай 1. Больной Г. О., 27 лет. Вез!4оа епсерћаі Оҹаг 
слева. Ә. э. г. правой (а) и левой (8) стороны 


ние полностью восстановилось, несколько увеличилась мышечная сила в паретичных конеч- 
ностях и прекратились припадки. При объективном исследовании: мышечная сила несколько по- 
нижена в правых конечностях, резче в верхней; мышечвый товус слегка повышен в правом 
локтевом суставе; сухожильные рефлексы Я 2 5; справа вепостоянный симптом Бабинского; 
гипестезия и гипалгезия по всей правой половине тела; глубокая чувствительность ве рас- 
строева, речь и психика нормальны. 

В крови: лейкоцитов 9/00, лимфоцитов 30,5%; КУ отрицательна. Клинический диагноз: 
епсерћаіќіѕ іпѓесоѕа (гезійџа). 


«Я 1 
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| 

На э. э. г. (см. рис. 3) бросается в глаза отчетливая разница мевг; 
кривыми правой и левой стороны. На здоровой правой стороне видвы че“ 
кие, многочисленные альфа - колебания с частотой меньше 9 в секунду. См! 
ва же альфа - ритм почти совершенно исчез, преобладают мелкие неритик"' 
ные колебания; лишь изредка попадаются альфа - колебания — одиночные нч 
мелкими группами, 

После этого случая мм стали обращать особое внимание на гемиплегь: 
ков более молодого возраста и вскоре отметили тот же феномен в ря. 
еще более демонстративных наблюдений. 

2.— Больной Ф. П., 21 гда; поступил в клинику 11 марта 1938 г. с жалобами ма ограниче ` 


вие активных движений в правых конечностях и на расстройство речи. Из анамнеза удао ! 
лишь выяснить, что эти явления развились после перенесенного им в марте 1934 г. сыйног 


твфа. а 


15ес. ў 


| 
| 
| 
| 


а 

Рис. 4. Случай 2. Больной Ф. П., 21 г. Гемиплегия с афазией. 
Очаг в левом полушарии. Э э. г. от 31 марта 1938 г. До „а“ 
запись велась при открытых глазах | 


< 


При объективном исследовании: нистагмоидные подергивания глазных яблок при взгляд? 
а стороны. Парез нижней ветви правого лицевого нерва. Язык несколько отклоняется ворзв?. 
Правая верхняя конечность разогнута в локгевом суставе и отведена в лучезапястном соч2е- 
нении. правая нижняя конечность экстензирована в коленном суставе. Объем активных децее: 
НИЙ В ЭТИЕ же конечностях несколько ограничен, преимущественно в дистальных отделгх. (Сухо 
жильные рефлексы а > ѕ. Справа клонус чашки и стопы, рефлексы Бабинского и Россолимо. 
Все виды поверхностной чувствительности сохранены. Мышеччо - суставное чувство нарушено , 
в мелких суставех правой кисти. Речь грубо расстроена. Больной произносит фразу только 
из 4 — 5 слов. Повторение слов также нарушено. Понимание и выполнение простых инструк 
ций удовлетворительн ›е; более сложные инструкции выполняются с ошибками. Психыка вор 
мальна. Больной активен, эмоционально оживлен, энергичен. | 

Диагноз: епсерћа!іїіѕ (геѕійџа), Һетіріеріа Ӣехіга, арћһаѕіа. 


На о. ә. г. (см. рис. 4 и 5) была отмечена четкая и постоянная разница 
между обеими сторонами. Правосторонняя ә. ә. г. обнаруживает многочислев- 
ные типичные альфа - колебания довольно большой амплитуды с частотой 
11,5 в секунду. Эти колебания собираются в типичные группы. которые вре- 
менами чередуются с небольшими участками мелких беспорядочных колеба: 
ний. На больной стороне кривая почти сплошь состоит из нерегулярных мелких 
колебаний; лишь изредка попадаются группы нечетких альфа - волн. Подоб: 
ную картину мы наблюдали с большим постоянством при многократных ис, 
следованиях этого больного на протяжении ряда месяцев. ! 

Е ше более демонстративно выступало аналогичное нарушение в. э. г | 
в следующем случае. | 

3. — Больная В. Г. 38 лет; поступила в клинику 27 апреля 1938 г. с жалобами на резкое 


ограничение движений в правых конечностях, реаче в верхчей, и на нарушение речи. За два 
месяца до момента исследования у больной, повидимому во, время -сна, ‘произошел инсульт, # 
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«»на лишилась речи. Через три дия появилась нарастающая слабость в правой верхней конеч- 
жаости, а несколько позже и в нижней. 

При объективном исследовании: правосторонняя гемианопсия, парез нижней ветви правого 
>инцевого нерва. Небольшая девнация языка вправо. Объем активных движений резко ограни- 
«жен в правых конечностях. Мышечный тонус иерезко повышен в экстензорах правого плеча. 
«Є ухожильные рефлексы повышены с обенх стороя, 43. Справа патологические рефлексы Ба- 
Єинского и Жуковского. Поверхностная чувствительность грубо не нарушена. Глубокие вады 
< увствительности проверить ие удается из-за речевых нарушений. Сфииктеры не расстроены. 


а. | | С 


Ч Не" 


а 


Рис. 5. Случай 2 (см. предыдущий рисунок). Кривые | 
от 8 мая 1938 г. (после „а“ глаза открыты) 


Речь больной расстроена по типу моторной афазии с резко выраженным дизартрическим 
компонентом. Психических нарушений нет. 


Исследование крови : эритроцитов 3 020 000, лейкоцитов 6400, эозинофилов 170, палоч- 
ков. 0,5%, сегмент. 57%, лимфоцитов 19%, моноцитов 6,5%. | 
В кале обнаружены яйца глист &г1<осерва]из 41зраг. 
Рентгеноскопия грудной клетки: эктазия аорты небольшой степени, небольшое увеличе- 
мие сердца влево. Сердце по форме приближается к аортальному. Легкие — норма. 
вический диагноз: ћготбозіз агќег. сегеБгі, Һетірагезіз Ӣехіга, арћһазіа. 


0—4 
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Рие. 6. Случай 3. Больная В. Г., 38 лет, гемиплегия с афазией. Очаг 
слева. Обозначения те же 


Э.э.г. в данном случае (рис. 6) показала чрезвычайно четкие и регу- 
лярные альфа-волны с частотой около 8,5 ва здоровой правой стороне 
_и отсутствие альфа-ритма слева, если не считать отдельных неправильной 
формы неритмичных, несколько замедленных воли, имеющих лишь отдален- 
ное сходство с нормальными альфа-колебаниями. 

Описанные выше три случая характеризуются локализацией очага в ле- 
вом полушарии. Приводимый ниже случай интересен тем, что здесь то же 
закономерное изменение э. э. г. наблюдалось при правостороннем очаге. 


4.— Больной Г. Г., 29 лет; поступил в клинику вторично 9 марта 1938 г. с жалобами ва 
паралич левой верхней конечности и слабость в левой нижней конечности. В 1934 г. заболе 


4. Советская психоневрология № 6 я в 
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\аез'ом. В апреле 1936 г. перенес инсульт с потерей сознания и последующим правосторса- 
ним параличом и расстройством речи. Через 5 — 6 месяцев эти явления полностью сглади- 
лись; В этот пернод у больного произошел вторичный иисульт на этот раз с параличом Ае 
вых конечностей. 

При исследовавии больного обнаружено: уіѕиѕ 0,8, левосторонняя гомонимная гемианоссия. 
Парез нижией ветви лового лицевого нерва. Установка \/еги!сКе-Мапп’а в левых ковечшостяхт. 
Дзижения в левой верхней конечности полностью отсутствуют, а в нижней конечности оша 
ограничены. Повышение мышечного тонуса и сухожильных рефлексов с клонусом стоны и 
патологическими рефлексами Бабинского, Оппенгейма, Росеолимо слева. Болевая н тактильвая 
чувствительность понижена по всей левой половине тела. Глубокая чувствительность рас- 
строена в пальцах левой кисти и левой стопы. Речь не нарушена. Психических нарушешия 
нет. Анализ мочи — белка 2%. 

Кровь: эритроцитов 4 800 000, лейкоцитов 10 000, эозинофилов 2,59/, палочков. 0,59%, сег- 
мент. 72%, лимфоцитов 15%, моноцитов 10%. К\Х в крови—сомнительный результат. 

Клинический диагноз: епдӢоагіегіісіз уаѕогот сегеһгі \пеНса, һетіріесіа зіпізіга. 


а 
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Рис. 7. Случай 4. Больной Г. Г., 29 лет, гемиплегик. Очаг 
справа. Обозначения те же 


Кривые э. э. г. у этого больного (рис. 7) обнаружили отчетливую разницу 
между здоровой и больной стороной. На правосторонвей э. э. г. фактически 
не обнаруживается иикаких альфа-волн, она представляет одинаковую кар- 
тину при закрытых и при открытых глазах. На кривой же левой, непоражен- 
ной стороны выступают совершенно четкие, почти непрерывные альфа-коле- 
бания с частотой около 9 в 1 секунду, исчезающие при открывании глаз иссле- 


дуемым. 
Дальнейшие наблюдения показали, что описанный нами феномен может 
быть четко выражен также у банальных сосудистых гемиплегиков. 


5.— Больной П. Т., 60 лет; поступил в клинику 2 апреля 1938 г. с явлениями расстрой- 
ства движений в правых конечностях ы тотальной афазии. В мае 1936 г. у больного наблю- 
далось несколько внезапных припадков, выражавшихся в потере речи на 15 — 20 минут, при- 
чем обращенную к нему речь больной понимал. В мае 1936 перенес тяжелый инсульт, сопро- 
вождавшийся бессознательным состоянием в течение 7 дней, потерял речь и способиость дви- 
гать правыми конечностями. В дальнейшем движения в нижних конечностях несколько улуч- 
щились, больной стал произносить некоторые слова. | 

В объективном статусе: больной выше среднего роста, пикнического телосложения, хоро- 
шего питания. Незначительная ашзосома а >> з. Нерезко выраженная слабость нижней ветви 
правого лицевого нерва. Легкое отклоненне языка вправо. Явления грубого правосторошнего 
гемипареза. Правая верхняя конечность в позе \Уегписке-Мапо’а. Спастическая гипертовия 
мышц правых конечностей с повышенцем сухожильных рефлексов и с патологическими ре- 
флексами Бабинского н Россолимо. Чувствительная сфера грубых расстройств не Представляет. 
Со стороны речи — явления тотальной афазии. Сохранилось лишь произношение нескольких 
слов, одвако больной может удовлетворительно петь знакомые ему песни. Словесных шиструк- 
ций почти никаких не выполняет. 

Со стороны психики — легкая эмоциональная возбудимость, часто смеется, иногда пла- 
чет. Кровь — пикаких уклонений от нормы. К\ отрицательная. 

Клинический диагнов: {һготћоѕіѕ агїег. сегебги, һетірІеғіа Ӣехіта, арБаза. 


Запись ә. ә. г. у этого больного была затруднена, так как мещала элек- 
трокардиограмма, однако нам удалось несколько раз получить удовлетвори: 
тельные кривые, из которых одна приведена на рис. 8. И здесь на здоровой 
стороне справа альфа-колебания прекрасно выражены, в то время как слева 
они фактически отсутствуют. Неровность нулевой линии на этих кривых зг: 


љин ат чанана ______ иН Дичь лечим адата == —— = 3—5 
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висит отчасти от незначительного двигательного беспокойства, наблюдавшегося 
у больного во времз исследования. 
Следующий случай также у лица преклонного возраста интересен тем, 


что чрезвычайно четкое и постоянное нарушение ритма на стороне очага 
наблюдалось при 


сравнительно негру- 
бо выраженной кли- 
нической семиотике. ата 

6. — Больной В. Б., | | 
58 лет; поступил в клини- 
ку 9 сентября 1938 г. с 
жалобами на головные 
боли, затрудненность ре- 
чи, чтения и письма. За 
три месяца до поступле- 


вия в клинику перенес Рис. 8. Случай 5. Больной П. Т., 60 лет. Гемиплегия, афазия. Очаг 
инсульт е кратковремен- слева. Обозначения те же 
пой потерей сознания, 


после которого стала на- | 

блюдаться слабость в пальцах правой кисти. Через некоторое время позже стал замечать затруд- 
ненне в произношении слов. Постепенно моторика речи восстановилась, но появилось затруд- 
нение в называнни предметов, а также в чтении и письме. Больной левша. 

Статус: незначительная анизокория з >> 4, некоторая слабость нижней ветви пра- 
вого лицевого нерва; легкое диффузное позудание мускулатуры правого плеча; невначитель- 
ное понижение мышечной силы в правой верхней конечности, больше в ее дистальных отде- 
лах; сухожильные рефлексы а >> ѕ (незначительно). 

Чувствительность поверхностная и глубокая — сохранены, имеются элементы астерео- 
гноза непостоянного характера. Споитанная речь не расстроена, однако больной не может 
назвать многих из показываемых ему предметов, но это удается, если подсказать ему первый 
слог требуемого слова. Психических нарушений нет. 

Кра: лимф. 120/0, в моче 1,19% белка. | 

Клинический диагноз: їћготЬоѕіѕ агіег. сегеЬгі, арБаза. 


На кривых э. ә. г. (рис. 9) видна резкая разница между обеими сторона- 
ми. Справа очень хороший альфа-ритм с частотой 9 в одну секунду, слева— 
лишь местами оди- 
25 | а ночные колебания 
= небольшой амплиту- 
| | | ды, напоминающие 

И у альфа-волны. 

/ Однако не всегда 
нарушения альфа - 
ритма выступают так 

5 резко, как в описан- 


15еС | вых выше случаях. 
| ‚ С этой точки зре- 
ния представляют 


Рис. 9. Случай 6. Больной В. Б., 58 лет. Афазия. Очаг слева. ИНТ@рес два случая, 
Обозначения те же находящиеся с недав- 


него времени под на- 
шим наблюдением. В одном из них, у больного с сенсорной афазией, справа— 


на здоровой стороне — отмечался очень хороший альфа-риты, слева же 
альфа-колебания при значительной амплитуде имели резко нерегулярный, 
дисритмичный характер. В другом случае, у больного, перенесшего травму 
черепа в теменно - затылочной области, патология альфа-ритма ва больной 
стороне выражалась в незначительном уменьшении его амплитуды и в заме- 
длении его на одно колебание в секунду по сравнению со здоровой стороной. 

В даином исследовании нами было охвачено, помимо 10 нормальных испы- 
туемых, всего 20 больных, главным образом гемиплегиков. Среди них 9 субъек- 
тов моложе 40 лет с мозговыми поражениями на почве инфекции и сосудистой 
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эмболии и 11 человек более пожилых, большей частью типичных гемипле- 
“гиков с тромбозом мозговых сосудов на почве артериосклероза. 

Характерные, описанные выше изменения э. э. г. пораженного полушарня 
были нами установлены у 12 больных. Не лишено интереса, что в эту группу 
вошли все без исключения более молодые больные. Далее, у 5 больных, 
несмотря на повторные исследования, не удалось обнаружить альфа-ритма 
ни на больной, ни на здоровой стороне. Это были более или менее четко вы- 
раженные артериосклеротики, значительно деградировавшие в интеллектуаль- 
ном и эмоциональном отношении. Повидимому двустороннее отсутствие альъфа- 
воли здесь следует рассматривать не как физиологическую особенность этих 
лиц, а как результат диффузного поражения у них обоих полушарий. Нако- 
нец у трех исследуемых был найден альфа-ритм одинаково выраженный 
с обеих сторон, в том числе у одного больного с капсулярным очагом, у 
одного в стадии почти полной реституции иу одного типичного гемиплегика 
со стойкой моторной афазией. | . | 

ти результаты не совсем совпадают с тем, что можно было бы ожи- 
дать на основании ряда существующих данных и наблюдений отдельных 
авторов по вопросу об изменениях э.э.г. в патологии. Так, наиболее частое 
и заметное нарушение э. э. г. в ваших случаях выражалось не в появлении 
характерных медленных колебаний потенциала, которые обычно рассматри- 
ваются как наиболее типичное проявление патологической ә. э. г., а глав- 
ным образом в заметном уменьшении количества альфа-волн, вплоть до пол- 
ного их исчезновения. Этот факт мы склонны объяснить в основном тем, 
что у наших больных мы, большей частью, имели дело не с активными пато- 
логическими процессами, а лишь с резидуальными явлениями, и отчасти тем, 
что мы фиксировали электроды не над самым болезненным очагом, а в точках, 
значительно удаленных от него. Далее, мы ни разу не видели на больной 
стороне повышения амплитуд альфа-волн, которое наблюдал Лемер при по- 
ражениях различных областей коры (за исключением затылочной). Однако 
у Лемера вопрос шел главным образом об опухолях головного мозга, мы же 
имели дело с совершенно иным материалом. К тому же сравнительно ве- 
большие изменения амплитуды ә. э. г. сами по себе являются с нашей 
точки зрения мало вадежным критерием для суждения о норме и патологии, 
так как они наблюдаются и в норме и иногда могут зависеть также и от 
„капризов“ аппаратуры. Наконец наши наблюдения противоречат уже упомя- 
нутым данным Бергера, нашедшего нормальные э. э. г. у старых гемиплеги- 
ков. Но Бергер не проводил систематических наблюдений в этой области. 
К тому же большую роль в том, что этому автору не удалось обнаружить 
у этих больных нарушений ә. э. г., по нашему мнению, могло сыграть при- 
менявшееся им чаще всего расположение электродов по средней линии го- 
ловы или же перекрестно — по разные стороны от медиальной линии. 

олученные нами данные имеют известное значение с точки зрения 
вопроса о генезе э.э.г. Односторонний характер нарушений альфа-ритма и 
сохранность его на здоровой стороне в наших случаях ясно говорит за 
то, что мы имеем дело не с дискоординацией работы обоих полушарий в резуль- 
тате нарушений функций мозга в целом, а с фактом, имеющим локальное 
значение. Этим подтверждается точка зрения Эдриана и Матасіма о наличии 
отдельного фокуса альфа-волн в каждом полушарии мозга. 

Эти моменты, а Также и отсутствие каких-либо нарушений сознания и 
психики у большинства наших больных говорят против попыток чисто пси- 
хологической трактовки ә. ә. г. и в частности альфа-волн, против тенденции 
связать их целиком с сознанием, с актом внимания, с поведением и т. д. 
(Бергер, Джаспер и др.). 

В то же время приведенные факты могут представить известный прак- 
тический интерес для клиники, так как_они, показывают, что путем сравне- 
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ний в. э. г. левой и правой стороны мы можем не только обнаружить в не- 
которых случаях наличие органического поражения головного мозга, но и 
определить, в каком полушарии оно локализуется. При отсутствии других 
очаговых симптомов, этот метод может оказаться весьма полезным в диагно- 
стическом отношении, как это показали некоторые наши наблюдения в по- 
следнее время. 

Возникает вопрос, можно ли на основании нарушения альфа-ритма опре- 
делить не только сторону поражения, но и более точную его локализацию. 
Тот факт, что в наших случаях тяжесть поражения не всегда шла парал- 
лельио с глубиной нарушения э. э. г. говорит за то, что в нарушении альфа- 
ритма, помимо объема поражения, должны играть роль другие факторы, и 
возможно, в первую очередь, локализация очага. Однако на основании на- 
ших случаев пока нельзя дать точного ответа на этот вопрос ввиду того, что 
они связаны с диффузными поражениями мозга и анатомически не проверены. 

Все же, на основании отсутствия зрительных расстройств у большинства 
наших больных, можно утверждать, что нарушение альфа-ритма у них ле 
зависело от поражения агеа ѕігіаїа. Таким образом, если верна точка зрения 
Эдриана о „затылочном“ происхождении альфа-волн, то очевидно этот фе- 
номен связан не с полем 17, а с другими отделами затылочной доли. Для 
окончательного решения вопросов о происхождении и механизме нарушения 
этого феномена необходимы дальнейшие клинические наблюдения, проверен- 
ные анатомо-гистологически. 

Суммируя, мы можем сделать следующие выводы: 

1. Альфа-ритм каждого полушария имеет самостоятельное значение и мо- 
жет нарушаться самостоятельно. 

_ 2. Одностороннее выпадение или частичное нарушение альфа-ритма яв- 
ляется патологическим симптомом, который может быть использован для 
определения стороны поражения в головном мозгу. 

3. Альфа-ритм („затылочные“ альфа-волны) может быть патологически 
нарушен при интактности агеа ѕігіаїа. 

4. Самостоятельная регистрация э. э. г. правой и левой стороны и их 
сравнение между собой является при подозрении на очаговое поражение в 
мозгу гораздо более рациональным и ценным методом исследования, чем за- 
пись „суммарной“ ә. э. г. с помощью электродов, фиксированных по медиальной 
линии черепа или в гетеролатеральных точках. | 

В заключение выражаю свою признательность заслуж. профессору 
А. М. Гринштейну за проявленный интерес к нашим исследованиям и кон- 
сультацию по некоторым принципиальным вопросам. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ПРОЦЕССЫ ЗАЖИВЛЕНИЯ И РЕГЕНЕРАЦИИ ПРИ МЕСТНОМ 
ПОРАЖЕНИИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 


ВЛИЯНИЕ БОЛЬШИХ ДОЗ СЫВОРОТКИ НА ПРОЦЕСС ЗАЖИВЛЕМИЯ В Ц. Н.С. 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ТРАВМЕ 


СООБЩЕНИЕ 4 
А. 4. Батурина 
Москва 


Из отделения патолоши нервной системы (зав. В. К. Белецкий) Центрального 
института психиатрии (директор П. Б. Посвянский) 


Настоящее сообщение является продолжением работ о воспалительной 
реакции и заживлении при местном поражении ц. н. с. Основная задача всех 
наших работ — это не только показать течение воспалительного процесса 
в ц. н. с., но и попытаться повлиять на его течение. 

Из литературных данных мы знаем, что при нанесении травмы и одно- 
временном внутривенном введении краски, последняя поглощается в месте 
повреждения больше, нежели в других участках ткани. 

Нам уже удалось подтвердить основные положения Белецкого о веду- 
щем значении реакции мезенхимных элементов ц. н. с.— сосудов пин и мезо- 
глии при воспалении в ц. н. с. Естественно, что влияние протеиновой Ке!>- 
терапии на воспалительную реакцию в ц. н. с., как и вне ее, должно быть оди- 
наковым. Хотя морфологических данных о влиянии Ке!г-терапии на гистио- 
циты очень мало, тем не менее оно считается доказанным на основании 
физиологических проб и общеклинических наблюдений. 

Напомним, что основные положения, к которым мы пришли при изуче- 
нии экспериментальной, асептической травмы мозга и паразитов ц. н. с. (ци- 
стицеркоз), следующие: 

1) Воспалительная реакция при местном поражении ц.н.с. состоит из 
инфильтративной и пролиферативной реакции мезенхимных элементов всех 
трех видов мезоглии (клеток Гортега, олигодендроцитов и дренажных кле- 
ток), перицитов сосудов, гистиоцитов и эндотелия пии. ` 

2) В некоторых фазах воспалительной реакции инфильтративные явле- 
ния могут быть минимальными или даже совершенно отсутствовать. 

3) В период нарастания воспалительных явлений на месте очага пора- 
жения активное участие в его осуществлении принимают только мезенхим- 
ные элементы, эктоглия же рядом с очагом подвергается регрессивным из- 
менениям. | 

4) При стихании воспалительных явлений наступает постепенно вара- 
стающая пролиферация эктоглии, которая образует и новую поверхноствую 
пограничную глиозную мембрану вокруг рубца или кисты. Соединительно- 
тканный рубец на месте поражения состоит из коллагеновых, ретикулярных 
волокон и фиксированных мезенхимных элементов. Астроциты никогда не 
участвуют в его построении. 

После того как нам удалось выяснить, какие элементы и в какой по- 
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следовательности осуществляют местную воспалительную реакцию, мы ре- 
шили воздействовать на течение этих процессов путем применения различ- 
мых медикаментозных веществ. 

При применении различных веществ мы получили и различные резуль- 
таты. Так, применяя внутривенно малые дозы пормальной лошадиной сыво- 
ротки (по 3,0 один раз в день в течение первых тррх дней после операции) 
и малые же дозы 40% уротропина (по 4,0 один раз в день в течение пер- 
вых трех дней), мы не обнаружили видимых сдвигов в течении воспалитель- 
ной реакции на месте травмы. 

Применяя 3% иодистый натр (по 4,0 куб. см три раза в день в течение 
трех первых дней после операции), мы нашли следующее: воспалительная 
реакция на месте травмы начинается очень рано и очень бурно в первые же 
дни после операции. Зона вовлечения в воспалительную реакцию окружаю- 
щей ткани значительно больше, чем у нелеченного кролика. Она продол- 
жается более длительный срок, и когда на двенадцатый день после операции 
начинается процесс заживления на месте травмы, воспалительная реакция 
в нем еще не стихает, а даже продолжает быть бурной. 

При применении 40% уротропина в больших дозах (по 4,0 три раза 
в день в течение первых трех дней после операции) мы наблюдали ускоре- 
ние течения воспалительной реакции на месте травмы. Зона вовлечения окру- 
жающей ткани в воспалительную реакцию была гораздо уже и воспалитель- 
ная реакция быстрее затихала и быстрее наступал процесс регенерации. 
Рубцовая ткань на месте травмы была нежнее, чем у „нелеченных“ кро- 
ликов. 

В настоящей работе мы изучали при заживлении травмы действие нор- 
мальной лошадиной сыворотки как один из видов протеинотерапии. Мы уже 
говорили в предыдущих сообщениях о значении протеинотерапии при местных 


воспалительных процессах; об этом сообщает также ряд авторов. (Скворцов, 
Богомолец !). 


Протеииотёрапия возникла из гетеровакцишации. Эта последняя возникла из клинических 
наблюдений, произведенных впервые Краусом и Мадцом в 1914 г. Они получили такие же 
благоприятные результаты при лечении брюшного тифа внутривенным введеннем культуры 
Васі. соі, как и при применении специфической вакцины. С того момента отмечается много 
эмпирических клинических наблюдений, указывающих на возможность замены специфических 
вакцин неспецифическим белком. Наконец, в 1916 г. Шмидт объединил все эти виды лечения, 
назвав этот метод терапии — протеиновой терапией. Этот метод дает изменення в оргавизмо 
ие только местного порядка, но и вызывает ряд общих явлений, как - то: повышение темпера- 
туры, изменение формулы крови и т. д. Что касается сущности благоприятного действия на 
оргавизм, то вопрос до сих пор остается неразрешенным. Одни, как Вейхердт, при детальном 
изучении феномена Ке12-терапии, особенно при введении гетерогенного белка, определили его 
как активирование протоплазмы с распространеннем его на все клетки организма, без учета 
специфичности клеток и тканей. Другне, как Вейх, основным моментом дойствия этих веществ 
счатают влияняе продуктов расщепления белковых веществ, Фрейнд усматривает терапевти- 
ческое действие в изменении функции оргавов при посредстве автономной нервной системы. 
Существует еще много теорий, среди которых необходимо отметить мнение Скворцова?, ечи- 
тающего, что „громадная роль ретикулоэндотелиального аппарата и его активирования в этой 
@еакции едва ли, однако, вызывают какие - либо сомневия“. 

К таким же результатам пришли Розенталь и Шонтц, экспериментируя на мышах при 
применении человеческой сыворотки и, наконец, наиболее полно было разработано микробио- 
логами (Галанова, Рубинштейн и др.) на ряде экспернментов с вифицированиыми мышами 
(тиф, столбняк и др.) с последующей блокадой р. з. с. или удалением селезенки. 


Таким образом в иастоящее время мы уже отошли от расплывчатых ука- 
закий Вейхердта об одновременном активировании всех клеток организма 
и учитываем специфичность клеток и тканей. 

Мы решили проследить влияние протеинотерапии и на ц.н.с., применив 


1 Журн. „Врач. дело", 1923, № 18 — 20. 
2 Журв. „Микробиол. и иммунол.“ 1932, т. ХІ, 1; 1932, т.- ХІ; 1935, т. ХУ, З. 
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для этого большие дозы нормальной лошадиной сыворотки пры местных 
воспалительных процессах. 

Экспериментальные данные. 10 кроликам наносилась асептиче- 
ская травма мозга с последующим внутривенным введением нормальной ло- 
шадиной сыворотки. 


Техника эксперимента, как и во всех предыдущих случаях, была такова: за толчаса до 
операции внутримышечно животным вводвлся 59|. шогрЬ. шиг. 1/2% по 1/2 куб. см ва ких 
грамм веса. После соответствующей подготовкн операционного поля на голове, по средыей лн- 
нии разрезалась кожа спереди от теменных бугров, 1 — 1!/; см длиной. Кожа раздвигалась, 
делались трепанационные отверстия по обе стороны от средней линии в области теменвыт 
бугров, через них иглой наносилась травма мозга глубиной !/; см. Рана смазывалась модом 
и послойно зашивалась. Сейчас же после операции животному внутривенно вводилась вор- 
мальная лошадиная сыворотка—3,0; повторные инъекции делались в этот же дечь два реза 
с промежутком в три часа. 

На 2 и 3 дви инъекции продолжались в төх же количествах. 


Таким образом животное всего получало 9 инъекций в течение трех 
первых дней после операции. Послеоперациомное состояние у всех жиывот- 
иых было хорошее. Животные убивались путем воздушной эмболии в срокы 
от 1 до 12 дней после операции. Мозг фиксировался в 10% формалине и 
подвергался гистологической окраске следующими методами: краской Май- 
Грюнвальд, на мезоглию по Белецкому, на эктоглию по Кахалю, на соеди- 
нительную ткань по БиЛлЛьшовскому - Снесареву и некоторые препараты на 
липоиды. 

Протоколы микроскопического исследования 


Первая зруппа кроликов (№№ 1, 2) первый день после травмы 


У одного из них место травмы расположено в глубоких отделах коры мозга, у другого 
же—в белом веществе. Во всех случаях место травмы представляет неправильно очерченной формы 
очаг, заполненный кровью. Рядом с ним расположевы точечные кровоизлияния, иногда незва- 
чительной, иногда большей величины. При окраске Май - Грюнвальд рядом с местом травмы 
отмечается зона разреженного мозгового вещества, занятая незначительным количеством тем- 
ных, круглых ядер и остатками их распада в виде маленьких, угловато - бееформенных кро- 
тек и глыбок. Гиперемня сосудов серого и белого вещества. Нервные клетки в состоянии 
резкого набухания. Тела нерввых клеток набухшие, отростки видны далеко, оны толстые, 
тагроид распылен. Рядом расположены сосуды с лимфоцитарвым инфвльтратом. 

При окраске на мозоглию по Белецком у — во всех случаях прн расположе- 
нии места травмы в белом или в сером веществе непосредственно рядом с ним располагаются 
отростчатые гистноциты. Тело их слегка набухшее, иногда удлиненной, иногда округлой формы, 
очень хорошо и резко очерченное. Отростки то короткие, тр иногда длинные, утолщенные, 
клетки иногда имеют амебоидную форму. Немного отступя от места травмы, количество их 
увеличивается, ио они переходят з „спокойные“ формы, с тоикими, длинными, ветвистыми 
отростками и с более или менее тонким и округлым телом. 

При окраске на глию по Кахал ю — при расположении места травмы в сером 
или белом веществе, оно заполнено серовато - крошковатой массой с незначительным коли- 
чеством мелких, круглых ядер. Вокруг места травмы довольно широкая, совершенно бескле- 
точная зона, однородно закрашенная. Затем кнаружи от нее расположена зона крупных, 
округлой формы безотростчатых ядер, плохо контурироваиных или с маленькими, тонкими 
отростками, очень неясными. Только еще дальше кнаружи, уже на довольно значительном рас- 
стоянии от места травмы, отмечаются крупные, с хорошо очерченнымн телами н отростками 
астроциты. ы 


Вторая зруппа кроликов (№№ 3, 4, 5), убитых черев 4 дня после нанесения травмы 


Вокруг места травмы нет уже той зоны разреженного вещества, как у кроликов, убитых 
через один день после нанесения травмы. Отмечается отек окружающего мозгового вещества. 
Место травмы еще отчасти заполнено кровью. При окраске Май - Грюнвальд непоеред- 
ственно рядом с местом травмы отмечается довольно много маленьких, темных, округлой формы 
ядер и незначительное количество крупных, светлых, эллипсоидной формы. Место травмы не- 
много стянуто. В нем расположены цуги веретенообразной формы узких темноватых ядер. 
Нервные клетки еще в состоянии острого раздражения. Незвачительная гиперемия сосудов. 

При окраске на мезоглию по способу Белецкого — рядом с местом 
травмы отмечается довольшо много ветвистых с укороченными утолщенными отростками ие 
набухшим телом гистиоцитов. Их количество по направлению к месту травмы становится 
больше и они более крупные. Часть из них — сетчатые. Эта гистноцитарвая зона ве очовь 
широкая. В месте травмы много ветвистых макрофагов. 
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ТІ ри окраске на глию по Кахалю — в месте травмы — крошковатая масса. По 
о краѕо много зернистых шаров. Рядом с местом травмы неясио контурированные астроциты- 
‘ла шк слегка набухли. Отросткы тонкие, неясные. У некоторых из них отростков почти нет. 
а некотором отдалении от места травмы астроциты с хорошо контурированными телами и от- 
жтками. В этой зоне отмечается их незначительное сгущение. Дальше, кнаружи отмечается 
це большее иг увеличение. Они расположены без какого - либо порядка, отростки идут в раз- 
ачных направлениях, иногда переплетаясь между собой. 
ри окраске на соединительную ткань по Бильшовскому-Снеса- 
е в у — место травмы заполнено сероватой массой. В ней отмечаются единичные, тонкие, 
ежные, аргирофильные волокна. Иногда они идут параллельными пучками, иногда же разбро- 
аны в виде нежной сеточки или сплетений. 


Третья зруппа кроликов (№№ б и 7), убитых черев 7 дней после травмы 


При окраске на мезоглию по Белецкому — непосредственно рядом с местом 
равмы располагается узкая зона, состоящая из клеток мезоглии, клеток Гортега, олигоден- 
.роглин и дренажных клеток, очень гуето расположенных. Их тела набухли иногда почти до 
паровидной формы. Отростков много, идут в различных направлениях. Отростки короткие, 
Олстые, как бы подобранные, клетки совершенво похожи на амеб в движенин. Клетки дости- 
ают громадиых размеров, очень резко контурировавы, иногда рядом с местом травмы обра- 
уют симпласты. Отходя в стороны от места травмы, их количество становится меньше, они 
засполагаются реже и уже принимают тонкие тела с тонкими, зетвистыми отростками, совер- 
пенно приходя в „спокойное“ состояние, в обычные клетки мезоглии. 

ри окраске на глию по Кахалю — место травмы заполнено крошковатой, 
серо-фиолетового цвета массой с большим количеством мелких темных ядер. Оно довольно резко 
отграннчено от окружающей ткани. По его краю располагаются слегка гипертрофированные 
и пролиферировавшие астроциты. Ови резко контурированные. Отростки тонкие, длинные, 
иногда входят друг с другом в соединение. Около места травмы астроцитов довольно много, 
а отходя в стороны от него, количество их уменьшается и доходит до иормального количества. 
Отростки некоторых астроцитов направлены к месту травмы, но не входят в него, а как бы 
обрываются по его краю, иногда же образуют здесь своими концами как бы пластинку, от- 
граничивающую место травмы от окружающей ткани. 

ри окраске по Бильшовскому-Снесареву —в месте травмы обнаружи- 


вается довольно много ретихулярных волокон. Иногда они располагаются в середине места 


травмы, иногда же преимущественно по его краю. Волокна тонкие, располагаются таким обра- 


вом, что образуют сеть, или петли, похожие на соты. Количество волокон больше, чем име- 
ется в это же время у кроликов ничем „нелеченныг“. 


Четвертая зруппа кроликов (№№ 8, 9, 10), убитых через 12 дней после операции 


Место травмы располагается в глубоких отделах коры и в белом веществе и предста- 
вляет незначительной величины клеточные скопления, округло-вытянутой формы. Архитекто- 
ника коры в этом месте нарушена, отмечается исчезновение нервных клеток на небольшом 
простраистве, в центре которого расположено место травмы. Мозговое вещество стягивается 
в этом месте образовавшимся рубцом. В месте травмы располагаются ядра, часть из которых 


_ представляется в виде маленьких, темных, округлых, крупнее лимфоцитов, часть же имеет 
` веретенообразную форму, темные, узкие и располагаются в нем цугами. Нервные клетки, как 


“ вблизи от места травмы, так и отдаленные от иего, частично пикноморфные, с запавшими 


з 
Г 


$ 


боками, темно закрашенные, часть же слегка набухшие с незначительным распылением тиг- 
роида. Сосуды коры инъицированы. 

При окраске на мезоглию по Белецкому— в месте травмы отмечаются 
клетки мозоглии, слегка набухшие, е укорочешными незначительно утолщенными отростками. 
Их очень немного, они располагаются в самом месте травмы и почти рядом с ним. Процесс 
воспаления почти затихший. 

ри окраске на эктоглию по Кахалю — место травмы заполнено крошко- 
ватой массой, или иногда эта масса выпадает. Непосредственно рядом с местами травмы 
астроциты елегка набухшие, с длинными, тонкими отростками, направляющимися к месту 
травмы, но они не входят в него. Они расположены в увеличенном количестве вокруг места 
травмы узкой полосой, за которой количество нх нормально. 

При окраске по Бильшовскому-Снесареву — место травмы стямуто рети- 
кулярными волокнами, идущими целыми пучками. Иногда пучки толстые, грубые, идут вдоль ме- 
ста травмы внутри его. Иногда пучки состоят из нежных, тонких волоконец, идущих параллельно. 


Анализ микроскопических данных 


При изучении гистологического материала мы пришли к следующим 
выводам. В первые же дни после намесения травмы непосредственно рядом 
с местом поражения отмечается довольно живая гистиоцитарная реакция. 
Иногда рядом с местом травмы отмечаются мелкие единичные и более мно- 
жественные кровоизлияния в ткань мозга. Место травмы заполняется кровью, 
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а непосредственно рядом с ним отмечается зона разреженного и безъядея 
ного вещества. В этой же зоме появляются отростчатые гистиоциты ( 
фото 1). Мы не можем согласиться с мнением таких авторов, как Саве 
который при местных, воспалительных поражениях видит одновременное 
равноценное участие в воспалительной реакции всех клеток глии. Мы, к= 
оборот, видели в этих начальных стадиях нарастания местной воспалителе: 
ной реакции, активное прогрессивное участие клеток мезоглии, клеток Г 
тега, олигодендроглии и дренажных клеток, наравне с соединительно 
ными клетками сосудов, при одновременных дегенеративных изменениях р 
с местом травмы клеток эктоглии. Мы виделн, как эти последние предста 
из себя иногда совершенно бесформенные, безотростчатые тела, неясно к 
турированные, иногда с большими перицеллюлярными пространствами. От 
у некоторых из них были тенкие, длинные, неясно өчерченные. Однов 
мемно, как мы уже упомин 
выше, гистиоциты стано 
набухшими, отростки их уко 
ченными, утолщенными, клетки 
напоминают своим видом амеє 
в движении. 
Мы не можем согласиться 
с проф. П. Е. Снесаревым!, ко- 
торый различает отростчатые 
| р гистиоциты из фибробластов 
м Е от подвижных гистиоцитов, про-! 
т А-3 л. Саа исшедших из клеток Гортега. 
а и ее ъ 7 В период своей мобилизации н | 
у. "а ч % „а превращения в грубо отростча- | 


РА р . 
7 0 Ча 2, р» д. 

А 199 н Фи Ч, 2%, > а тые формы клетки мезоглии со- 

вершенно идентичны по своей 


Микрофото 9. Тонкие, нежные ретикулярные воло- о и ния 
конца, на месте поражения образующие толстые, ГИСТИОЦИТами, вне зависимости 
грубые пучки. Место травмы в центре. Окраска по От их генеза. 

Бильшовскому - Снесареву Нарастание воспалительной 
реакции рядом с местом пора: 
жения продолжается до 5 — 7 дня после нанесения травмы, после которого 
начинается ее стихание. Через 4 дня после нанесемия травмы — вокруг местг 
поражения отек ткани еще продолжается (микрофото 2). Гистиоцитов стано- 
вится значительно больше, тела и отростки их более набухшие (микрофото 3). 
К 7 дням после операции их становится так много и они так набухают, 
что совершенно напоминают амеб (микрофото 4), иногда образуя целые 
симпласты. 

Гистологический материал, имеющийся в моем распоряжении, подтверх: 
дает точку зрения авторов (Скворцов и др.), настаивающих на непременном 
участии в осуществлении Кеіг-терапии клеток р:' э. с., что отражается в хо- 
рошо выявленной мобилизации последних. 

Но самое важное то, что зона охвата воспалительным процессом окру: 
жающей ткани у кроликов, леченных сывороткой, меньше, чем у нелеченных 
кроликов. Процесс затихает раньше и на смену ему приходит регенерация 
с образованием тонких, ретикулярных, неглиозных волокон на месте травмы 
(микрофото 5), происходит уборка гистиоцитами продуктов распада ткани; 
возникает обильное количество зернистых шаров, образующихся из гистиоритов. 

это же время отмечается и довольно значительная пролиферация 
астроцитов рядом с местом травмы, часто направляющих к нему свои отростки, 


1 Арх. Патол. анат. и физиол. т. ||, вып. 6, 1936, 


Процессы заживления и регенерации при местном поражемим р. н. с. 61 


ве входящих в него, и образующих по его краю отграничивающую 
-тинку. Их пролиферацию мы рассматриваем как признак стихания воспа- 
ия. 

Через 12 дней после нанесения травмы — на его месте отмечается ие- 
ьшой величины участок рубцовой ткани с незначительной воспалитель- 
реакцией вокруг (микрофото 6). Мозговая ткань в этом месте слегка 
нута. В самом центре поражения непосредственяо рядом с ним распола- 
тся отростчатые гистиоциты. Как их тела, так и отростки, уже не такие 
ухшие; ови меньших размеров, отростки более сухие, укороченные и истон- 
ные (микрофото 7). Количество их значительно меньше. Вся картина при- 
етает более „спокойный“ вид. Зона воспалительной реакции в окружаю- 
& ткани очень незначительная, в виде узкой полосы. Количество астроци- 
, наоборот, увеличивается рядом с местом травмы. Тела их значительно 
ухшие, отростки же тонкие, длинные, соединяются между собой. Многие 
них направляются к месту травмы, образуя своими ножками погранич- 
о мембрану вокруг места травмы (микрофото 8). На месте травмы образу- 
‚я соединительнотканный рубец, состоящий из довольно массивных волокон 
крофото 9) и из пучков тонких, нежных волоконец. 


ВЫВОДЫ 


1. При внутривенных инъекциях нормальной лошадиной сыворотки по 
) куб. см три раза в день в течение первых трех дней после нанесения 
авмы — на его месте уже в первые дни отмечается довольно живая гистио- 
тарная реакция. | 

2. Зона охвата воспалительной реакцией окружающей ткани меньше, 
м у „нелеченных“ кроликов. ј 
3. Воспалительный процесс идет быстро, но все-таки еще к 12 дням 
сле нанесения травмы и образования рубца из ретикулярных волокон ма 
о месте сохраняется незначительная гистиоцитарная реакция. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ О НАРУШЕНИЯХ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 
ПРИ КОРТИКАЛЬНЫХ ПОРАЖЕНИЯХ 
Е. Я. Барановский 
| Харьков 


Ив Ш невролозической клиники (зав. доцент М. Е. Соболь) Центральното 
психоневролозическоо института 


Изучение многочисленными авторами нарушений чувствительности п. 
кортикальных поражениях значительно подвинуло вперед разработку этс: 
сложной проблемы. Тем не менее, большинство вопросов не может считать; 
до настоящего времени окончательно разрешенным,— по многим отдельных 
моментам нет единодушия в трактовке различных авторов. Вся проблема : 
целом и в отдельных своих частях требует еще всестороннего освещени; 
новыми клиническими, анатомическими и экспериментальными данными. Этим: 
требованиями и определяются задачи нашего исследовання. 

В основном изучение кортикальной чувствительности и ее нарушений 
велось по следующим направлениям: 

1. Общая характеристика кортикальных нарушений чувствительности з 
отличие от ее расстройств при других локализациях. 

2. Выяснение генеза сложных видов чувствительности: чувства локаль- 
зации, кинестезии кожи. 

3. Уточнение анатомических границ сенсорной части коры. 

4. Выяснение представительства отдельных видов чувствительности на 
территории сенсорной части коры. 

5. Определение соматотопики сенсорной сферы, т. е. представительство 
отдельных частей тела в сенсорной области коры. 

6. Выяснение значения второго неповрежденного полушария в синдфо- 
мах норажения сенсорной функции при кортикальных очагах. 

7. Выяснение значения онтогенеза в своеобразии распредЄления тех или 
иных видов расстройств чувствительности на конечностях у того или иного ; 
индивидуума при одной и той же кортикальной локализации. 

8. Вопросы реституции нарушений чувствительности при кортикальных · 
поражениях. | 

В литературе имеются различные указания на степень расстройства 
отдельных видов чувствительности при кортикальных очагах. 


1 
Ряд авторов указывает, что при соответствующих локализациях больше всего страдают 
мышечно-суставное чувство, топестезия. Поражения же поверхностных видов чувствительноств 
ири соответствующей локализации бывают менее резко выражены. Пёбтве же считал, что 
более всего страдает при корковых очагах болевая, температурная чувствительность и вк- 
брадиоыное чувство. Кгиесег считал, что: 1) различные виды поверхностной чувствительностя 
в большимстве случаев равномерно снижены, в некоторых же случаях наблюдается диссоця- 
ация — болевая и температурная резче снижается, чем тактильная; 2) нарушение чувства ло- 
кализации связано с поражением поверхностных видов чувствительности; 3) при кортикальншыт 

очагак выпадения чувствительности имеют сегментный характер. | 


| 
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Фрашк считал важным признаком нарушения кортикальной чувствительности то, что 
ряду со стойкими нарушениями одного вида чувствительности нмеом преходящие измене- 
я со стороны других видов чувствительности. 


Авторы, таким образом, отмечают известную диссоциацию в степени 
ражения различных видов чувствительности при кортикальных очагах. 
зучению границ сенсорной части коры посвящено было немало анатоми- 
‚ских, экспериментальных и клинических работ. 


Анатомические исследования ОгоЬзіа, Коиззу, ЭгаиЙепЬего указали на обособленности 
торной, сенсориой зон. Эксперименты на людях н животных (СисЫпу, \/аКепЬегя, Маньков- 
ай, СогӢоп Но! тез и др.) установили обособленность сенсорной зоны от моторной. 

К иным выводам пришел Гоегз{ег. Раздражая более сильным электрическим током зад- 
ою центральную извилину у трепавированных людей, Гоега(ег получил длительное муску- 
'риоо сокращение такого же характера, как и при раздражении моторной зоны. 

УокаГы, экспериментируя на высших обезьянах, при раздраженин задней центральной 
звилины также получали и моториые эффекты. Они объясняли это тем, что много волоков 
дет из задней в переднюю центральную иввилину. 

Пользуяеь своим методом стрихнизации, Оиззег де Вагеппе выделил главное поле чувстви- 
‚льмоств (задвюю центральную извилину), вспомогательные, добавочные зоны (переднюю цен- 
ральную извилину, париетальную область). Оиззег 4е-Вагеппе считал, что и у человека сен- 
ормая зона имеет то же распространение, что и у высших обезьян. 

Клинические наблюдения ряда авторов (М!]з, Ногѕіеу, Ктаизе, Монаков) отмечали өт- 
утствие какнх-либо расстройств чувствительности при поражении моторной зоны. Однако 
Донаков все же считал, ито в переднюю центральную извилину идут пути, проводящие про- 
риоцептивиую глубокую чувствительность, необходимую для организацин моториого акта. 


Мы видим, таким Образом, что ни в данных эксперимента, ни клиники 
зет единодушного мнения о передних границах сенсорной части коры. Еще 
менее ясен вопрос о границах сенсорной части коры кзади от заднецен- 
тральной извилины. 


Так, Монаков включал в сенсорную часть коры $. зиргатагота|з, локализуя там мы- 
шөчно-суставную чувствительность. Роег®ег, ЕІеѕсһіс категорически отрицали за $. зиргатаг- 
ппаііз значение чувствительного коркового поля. Мипк, Монаков, Кгиесег, Со!4з4еш причис- 
лялм к сенсорной сфере верхний отдел темениых извилин. Некоторые авторы включали в сен- 
сорную сферу и $. апошагіѕ (Давиденков, Резников). 

Вевізіу причислял к сенсорной сфере первую и вторую височную извилины. 


Таким обрязом, вопрос о границах сенсорной зоны коры кзади так же 
недостаточно Четко разрешен. | 


Учение о локализации отдельных видов поверхностной чувстви тельности 
в сенсорном поле коры мало разработано. 


Многие авторы считают, что нет никаких оснований к локализации отдельных видов 
чувствительности. Со] {еш считает, что угнетение того или иного вида чувствительности за- 
висит от характера поражения сенсорной сферы, т. е. от интенсивности, глубины и размеров 
очага. Разрушения же сенсорной сферы в одинаковой мере подавляют все виды чувстви- 
тельности. Роегз(ег считает, что отдельные виды СЫ связаны с опреде лениыми 
клеточными слоями, а не с различными полями. Более определенно высказываются авторы 
· (Моваков, Маньковский и др.) только о локализации мышечно-суставного чувства в $. зирга- 
таг діва[з. 

В основе теории соматотопического представительства в сенсорной коре лежали климиче- 
ские и экспернментальные наблюдения о характере расстройств чувствительности при корковых 
_ очагах. В клинике наблюдаются: 1) дистальный, 2) сегментный типы и 3) изоли роваиные 

фокусные поражения (лицо, палец) или же одновременные поражения их по типу единого 
_ функционального механизма. 

МоазКепз считал, что вет полной аналогии в распределении частей тела в сенсорной и 
моторной коре. В сенсорной коре больше всего представлена область чувствительности кисти 
и пальцев. Она занимает ианбольшую часть задней центральной извилины, заходя на область 

чувствительности туловища и нижних конечностей. Чувствительные центры радиальной човерз- 
° нести кисти расположены ниже центров ульнарной. | 

Вешз{у также полагал, что большая часть сенсорной коры служит для представительства 
дистальных отделов конечностей, т. ө. кисти и стопы. Центр кисти представлен в коре участ- 
ком вдвое большим, чем стопа. Веп!зу не указал, однако, как располагаются в коре куби- 
тальный н радиальный отделы кисти. Г оегзіег находил полную аналогию в соматотопике сен- 
сорной ш моторной коры. Он указывал, что радиальная и локтевая поверхность предплечья и 
кистй лежат одна впереди другой. 
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\УаепЬегя установил иепосредственную близость пункта, вызывающего паростезив 
шого пальца к пункту, вызывающему парестезню в углу рта. 

Маньковский в своем эксперименте выделил точную проекцию для губы верхней и 
ней, для языка, большого и указательного пальцев. Точной проекции для кисти, п 
голени, бедра — он не установил. Однако, из эксперимента Маньковского ясно было, 
парестезии более всего выражены были в дистальных отделах конечностей, м что п 
большого и указательного пальцев превышала по размерам проекцию для З — 5-го 


Клинические наблюдения не укладывались, однако, в только что из. 
женное представление о соматотопике. 


Случаи анестезии в области угла рта и ульнарной стороне кисти (случай Сатрег’.а). :=! 
стройство чувствительности только в трех радиальных пальцах без перехода ма кисть ((:' 
МагЬигз), авалгезия только последних фаланг ульнариых пальцев (Роррег), одшовремею, 
поражение чувствительности на ульнарной поверхности кисти н варужной поверхности сто. 
вследствие одного очага (Со]4з{ет) требовали своего объяснения. 

Все это разнообразие клиники К. Со|4%еш представляет пятью типами ра чу 
ствительиости: 1) фокусный (лицо, большой палец), 2) дистальный, 3) сегментный, 4) | 
стройство чувствительности частей тела, лежащих близко к средней линии, 5) тип расстроёт 
чувствительности по механизмам. 

Корешковый (сегментвый) тип расстройства чувствительности объясняется разными гв 
рами различно. МипКк считал, что между отдельными участками кортикальной чувствитель:: 
зоны и между отдельными участками кожи имеется определенная проекционная связь 1: 
посредстве нервных путей. 

МШз и Меіѕепьогозеһћ считали, что часть кисти (радиальная), имеющая отношение к см! 
вым движенням, более широко представлена в коре; всякое нарушение действует на пее болг 
интенсивно и длительно. Хігаиѕѕјег считал эту теорию иевериой, так как в его случаях слот 
ные движения были невозможны, месмотря на расстройство чувствительности в ульшара“ 
части кисти. Каа также возражал против теории МИ - М еіѕепьогузсћ'а, указывая, что ву’, 
шения ивогда бывают более выражены в иоге, чем в руке, хотя руке свойственны более ти 
кие движения. 

Веготагк при тонком физиологическом исследовании чувствительности нашел рами 
между локтевой и лучевой тыльной и ладонной сторонамн кисти. | 

Бонгеффер считает, что более зиачительные расстройства чувствительности на локтев:. 
стороне кисти могли быть объяснены ее меньшей значимостью для акта осязания в норки» | 
вых условиях. Со!4*еш полагает, что лучевая сторона кисти имеет особый чувствителььі 
механизм и соответствует Функции осязания, локтевая же сторона—фуикции опоры.] 

Большее поражение чувствительности на локтевой стороне СоЇійзѕіеіп объясняет патос 
гическим усилением нормально существующей диферевциации кожной чувствительности. 


Реституция чувствительности зависит от многих факторов индивидугль` 
ности мозга, характера и силы процесса и от локализации очага. 


Моваков, Со]4з{ет и другие авторы считают, что поражения коры левого полушари 
дают более интенсивные и более стойкие (плохо восстанавливающиеся) расстройства чувств!“ , 
тельности. Со!4з{еш отмечает нарушение чувства локализации при левостороннем очаге. Пе’; 
ѕег де Вагеппе считает, что каждая половина тела в отношении чувствительности имеет двуст” ' 
роннюю иннервацию. Павлов, Гоегз&ег полагали, что реституция рооза са провеходи" , 
за ечет дополнительных сенсорных зон, наличие которых доказал Оиззег де Вагеппе. 


| 
| 


Нами собран и продолжает собираться клинический и клинико-анатом! 
ческий материал, который в известной мере может способствовать разреше 
нию ряда вышеуказанных вопросов. 

В настоящем нашем первом сообщении мы поиводим часть этого мате 
риала и даем соответствующую трактовку. 


/.—А-—ров А. И., 52 лет; поступил в клинику 5 марта 1937 г. с жалобами на приступ · 
парестезий и судороги в левых конечностях. 

2 марта 1937 г. у больного внезапно появилась головная боль в лобно-теменной облас" 
К вечеру следующего дня больной стал отмечать неприятные ощущения в левых конечностях 
начинавшихся с кисти (оолзание мурашек), чувство онемения и слабость в них. Одновреме 
появились клонические судороги в левых конечностях и в области левой нижней ветви ляе 
вого нерва. Сознание во время приступа судорог большой не терял, но говорить ше мог. 
явления продолжались 11/3 часа, вскоре больной уснул. Проспувшись, почувствовал себя 17 
ровым. 4 и 5 марта приступы судорог повторились. 6 марта больной был помещен в с" 
ционар. 

В прошлом перенес пневмонию и тиф. 

Э+фафиз ргаезепв. Больной выше среднего роста, правильного телосложения, хорове" 
питания. Внутренние органы: сердце — тоны глухие, границы) расширены вверх и в сторо 


р и 
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эгкше —— незначительное притупление на верхушках и жесткое дыхание. Много рассеянных 
ухих крипов. Кровяное давление справа 1%|,05; слева !85/, 0. 

е врологический зао я: апіѕосогіа а > з, незначительная слабость пижней ветви 
- Ғасіаііяз слева по центральному типу. Активные и пассивные движения, тонус — норма. Мы- 
печная сила чуть понижена в мышцах левой нижней конечности. 

Поверхностная чувствительность. 9 марта: понижение тактильной чувствительности по 
тхьнармой поверхности левого предплечья, кисти и пальцев; болевая чувствигельность ие 
засстроена; тактильная гипестезия по всей левой нижней конечности”(см. рис. 1). Глубокая 
чувствительность на верхней и нижней конечностях не расстроена; топо-кинестезия, стереогноз 
в порме. Рефлексы с Ысерз, {ғісерѕ, зіуЇогадіа[іѕ = > 4; коленвые и ахилловы рефлексы жи- 
вые з >> 4; патологических нет. Координация движений не расстроена; сфинктеры в норме. 

ра вторичном невпологическом обследовании отмечается равномерносгь рефлексов на верхних 
конечностях, явления пареза левой ноги менее выражены. У больного в эгот период болезни 
отмечаются следующие расстройства чувсгвительности: на обеих верхних конечностях так- 
тильвая чувствительность в норме; на левой нижней конечности тактильная гипестезия ша 
занутренней поверхности бедра, внутренней и наружной поверхности голени (см. рис. 2). 


Рис. 1. А — ров. Распреде- Рис. 2. А—ров. Распреде- ‚ Рис. 3. Больной П — ков. 


ление расстройств тактиль- ление расстройств так- Расстройство тактильной 
ной чувствительности тильной чувствительности чувствительности (дисталь- 
° 9 марта 1937 г, 22 марта 1937 г. ный тип) 


Диагноз: локальная ишемия на почве частичного спазма отдельных склерозированных 
Фосудов (ветвей агі. фоззае Зум ае). 


Таким образом у больного со спазмом сосудов наряду с явлениями 
незначительного и неравномерно выраженного гемипареза имеем: 1) изоли- 
рованное поражение только тактильной чувствительности; 2) расстройство 
чувствительности по ульнарному краю предплечья, кисти и пальцев; 3) на 
фоне бывшего диффузного расстройства чувствительности на нижней конеч- 
ности выделяются участки интенсивного поражения на внутренней поверх- 
ности бедра, внутренней и наружной поверхности голени, т. е. диффузный 
тип сменился сегментным; 4) наличие некотораго параллелизма между сте- 


пеню пареза конечностей и степенью расстройства тактильной чувстви- 
тельности. 


2. — П-ков Н. В., 36 лет; поступил с жалобами на приступы судорог, начинающиеся в 
левой нижней конечности, переходящие затем иа верхнюю конечность. В 1920 г. получил ра- 
нение саблей в правую лобно-теменную часть головы; повреждена была кожа и кость; четыре 
месяца пролежал в госпитале, затем выписан был в часть. Припадков после ранения в голову 
ме было. 

В 1930 г. во время аварии грузовой машины получил ушиб правой половины головы в 
месте бывшего ранения, в результате падения — левосторонвий гемипарез. Через 6 мес. после 
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спазмом мышц левой ноги, сменявшиеся клоническими судорогами и постепенно п -режоджиз- 
шими и ва левую руку; больной затем терял сознание, прикусывал язык. Вначале присадка 
появлялись ежедневно, иногда 2 — 3 раза в день, в дальнейшем стали реже. В 1931 г. вв 
месте ушиба появился свищ, из которого вытекали гнойные выделения. 

Ѕіаїиз ргаезепз. Больной среднего роста, кожа лба справа втянута. Внутреживе 
органы — норма. . 

Неврологический $&43%15: анизокория з >> 4; очень везначительно выражеттие 
недостаточность левого нижнего {ас!а|13; в остальном черепномозговой зізіоѕ в норме. А ктав- 
ные, пассивные движения верхних и нижних конечностей, тонус, мышечная сила, рефлекса — 
в норме. На рентгенограмме черепа обнаружен дефект черепа в правой темевно - васочвей 
области. Дефект покрыт костным лоскутом. Отдельных костных осколков ве отмечается; дие 
глаза в норме. Чувствительность глубокая — не расстроена. Поверхностная — гонижение юсех 
видов чувствительности (более интенсивно пострадала тактильная чувствительность в областа 
левой кисти и стопы — дистальный тип расстройства чувствительности) (см. рис. З и 4); чузэ- 
ствительность на туловище не расстроена. Топо-, кинестезия не ‘нарушена, чувство положенив 
не расстроено, чувство давления в норме; Вебер —не р асстроен. Стереогноз — норма.. 

Кезійџа розі соп{аз1опеш сегећгі. ЕрПерма ]асКзош. 


Рис. 4. Расстройство бо- (Рис. 5. Больной Б—ак. Рис. 6. Больной Т—на. 

левой чувствительности Расстройство тактильной Равномерное снижение 

(дистальный тип) чувствительности всех видов поверхвоствой 
чувствительности 


Таким образом у больного в результате травмы черепа наступило рас- 
стройство поверхностных видов чувствительности по дистальному типу є 
преобладанием поражения тактильной чувствительности. 


3.—БЫ—ак В. Ф., 21 г.; в середине декабря 1936 г. получил травму черепа, непосредсттен- 
ным результатом которой явились правосторонняя гемиплегия с понижением чувствитель- 
ности на той же стороне, с тотальной афазией; громкая речь, чтение, письмо, понимание реча 
было нарушено. Через два месяца после травмы все виды речи полностью восставовились, 
остался лишь ясно выраженный дизартрический компонент. | 

Движения в правой нижней конечности появились через три недели, в правой верхней 
конечности через четыре недели после травмы, явления гемиплегии сменились гемипарезом. 
В настоящее время свободно передвигается, явления гемипареза все же остались и более вы" 
ражены в верхней конечности справа. 

В апреле 1937 г. во время бритья головы у больного наступила судорога по твпу Дже- 
ксона в правой половине тела, без потери сознавия, приступ продолжался 2 — 3 мивутм. 

З4афиз ргаезер з. В области теменной кости слева— рубец. В углу рубца большое сви- 
щевое отверстие, из которого отмечаются выделения. Внутренние органы в порме. По поводу 
операции в области свищевого отверстия направлен был в нейрохирургическую клинику. 

Неврологический зкакиз: Незначительвый парез правой нижней ветви лицевого 
нерва по центральному типу, легкое отклонение языка вправо; ‘правостороиний парез кошеч- 
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остей. более выраженный в верхней конечности, правостороннее повышение сухожильных 
ефлекжсов. Симптомы [ег!, Мауега справа отсутствуют. 

Чувствительность: болевая, температурная — не расстроена. Тактильная — рае- 
троена по ульнарной стороне кисти на ладонной и тыльной поверхностях, в области стопы по- 
кажена по перонеальному краю (см. рис. 5). Глубокая чувствительмость расстроена пренму- 
цественно в 1 и 2-м пальцах правой кисти; флексионные движения, а также боковые дви- 
кеним в этих пальцах не различает. Топестезия варушена в области 1, 2-го пальцев и при- 
ц‹огазощей к ним части кисти. 

нестезия кожи в норме: чувство веса, давления не нарушено. Чувство положения тела 
правильно определяет; круги Вебера расширены. Отмечаются расстройства стереогноза. Так 
шдоример, при показывании ключа, карандаша, монеты, булавки — не определил формы, вели- 
чыны, ме вазвал предметы. 


Таким образом, в результате травмы черепа, наряду с явлениями пареза 
конечностей наступило изолированное расстройство глубокой чувствитель- 


ности, расстройство только тактильной чувствительности на ульнарной сто- 
роне кисти и по перонеальному краю стопы. | 


Рис. 7. Больной Т—ва, Рис. 8. Больной Т—на."% 'Рис. 9. Больная Б—ко. 


Расстройство болевой Расстройство тактильной; Расстройство тактнльной 
чувствительности чувствительности, чувствительности 


4.— Т—иа Д. Н., 46 лет; направлен был в клинику 14 декабря 1936 г. по поводу право- 
сторонней гемиплегии и отсутствия речи. Подробных анамнестических сведений собрать не 
удалось. Больной — хронический алкоголик. Заболел внезапно, по типу геморрагии. 

Ѕ{аїоѕ ргаезепз. Больной выше среднего роста. Сог— туосагііораііа. 

Неврологический ѕіаёц 5: зрачки неправильной формы, эксцентрично раеполо- 
жены, анизокория $ > 4; рефлекторная неподвижность зрачков. На дне глаза — сосуды и соски 
в норме; парез нижней ветви правого лицевого нерва, язык при высовывании отклоняется 
вправо. Активные движения а правых конечностях полностью отсутствуют. Правая верхняя 
конечность согнута в предолечье м кисти; правая нижняя конечность чуть согвута в колен- 
ном суставе. Тонус мышц повышен в сгибателях предплечья и кисти, в правой нижней ко- 
вечности слегка повышен как в сгибателях, так и разгибателях. Мышечная сила резко пови- 
жена во всех группах мышц и равна 0. Рефлексы сухожильные: Ысерз, ігісерѕ а > $, колен- 
ные, эзилловы живые, при вызывании патологических рефлексов справа оши получаются сле- 
за. Афазия по моторному типу. 

Чувствительность. Обследовавие всеми волосками и Щетинками обнаружило полностью 
нарушение всех видов поверхностной чувствительности (см. рис. 6); мышечно-суставное чув- 
етво также расстроено. 

За время пребывания, в клинике отмечено резкое нарастание движений в правой нижней 
конечности; в правой верхней конечности появились движения в плечевом суставе. 

Повторное исследование чувствительности дало следующую картиву. Исследование бо- 
левой чувствительности в правых конечностях обнаружило понижение ее в области пред- 

плечья и кисти, в голени и стопе (см. рис. 7). Ивтересно отметить) ‘что’ ва фоне диффузиого 
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а 


поражения чувствительности в нижней конечности ясио выступает более четкое корежеть 
но тибиальному краю. 

Исследование тактильной чувствительности обнаружило равномерное пониженше ее в 
всей руке; на нижней конечности заметное расстройство тактильной чувствительности по тг 
биальвому краю голени и стопы (см. рис. 8); в сравневин е болевой — тактильнаж чувєтв 
тельность более интенсивно расстроева. 

Исследование поверхвостных вилов чувствительности обнаруживает таким образом поре 
ход от диффузного к дистальному типу, а от него к сегментному типу расстройств. 

Днагноз. Наетоггћаріа агі. сегеЬгі шефа. Агіегіоѕсіегоѕіѕ сегеЬпі. 


У больного в результате кровоизлияния имеются явления правостороз: 
него паралича конечностей, а также расстройство глубокого и поверхмостногс 


видов чувствительности, из последних больше поражена тактильная чувствғ 


тельность. 


5.— Б—ко Е. И., 32 лет; поступила в ПП невралогическую клинику 25 ноября 1935 г 
по поводу пареза правых конечностей и расстройства речи. Со стороны наследственности 
никаких особых уклоневий. В 12 лет заболела хореей, рецидивнровавшей несколько раз 
В 16 хет заболела язвенным эндокардитом, дававшим обострения. 

15 ноября внезапно почувствовала слабость в правых конечностях, затрудиеные речи 
больная сознания не теряла, но была дезориентирована; на второй день заболевания уже поап- 


мала обращенную к ней речь, могла вазывать по имени окружающих; на третий день появт 


лись движения в проксимальных отделах правых конечностей. Объем движения в правы: 
конечностях резко нарастал; с остатками пареза и явлениями расстройства речи направлена бым 
в клинику. 

ЭЗ+афиз ргаезептз. Больная выше среднего роста, правильного телосложения, пуль 
76 в 1 минуту, сердце расширено в поперечнике. На верхушке систолический шум с хлсоаю- 
щим первым тоном; на основании сердца прослушивается систолический и диастолический шун 
при втором тоне. 

Диагноз: |пзиНаепиа её $еп0$13 0541 аїгіоуепігісиіагіѕ ѕіпіѕігі. 

В неврологическом статусе обнаружен был парез нижней ветви правого лицевого шерва, 
отклонение языка вправо. В правых комечностях незначительное ограничение движения в да- 
стальных отрезках: мышечная сила незначительно понижена во всех сегментах правых ковеч- 
ностей; глубокая чувствительность не расстроена; из поверхноствых видов чувствительности по 
радиальному краю правой кисти и предплечья (см. рис. 9) поражена только тактильная чув- 
ствительность. 

Стереогнов — в иорме. Рефлексы с Ысерз, ігісерс а > $, коленные а >> $; при вызыва- 
нии правого ахиллова рефлекса отмечался клоноид правой стопы; патологические рефлексы 
отсутствуют. Апрактических расстройств нет; со стороны речи — моторная афазия с дизартря- 
ческим компонентом. 

За время пребывания в клинике отмечалось значительное ухудшение со стороны сердца, 
появилась декомпенсация, отечность конечностей; при явлениях упадка сердечиой деятельностя 
больная умерла. 2 


Нами проведено было подробное цитоархитектоническое изучение коры 
большого мозга. В области чувствительной зоны коры обнаружено было сле- 
дующее: местами разрушение в области коры передних отделов 1 и 2 по- 
лей, задние же отделы этих полей, а также 3, 3—4 поля свободны были от 


участков разрушения. 


6.— Б—ев И. Т., 38 лет; поступил в клинику 1 апреля с жалобами на боли в пояснице 
слева и по задней поверхности левой ноги, доходящие до подошвы и усиливающиеся при дви- 
жении. Болен с 22 января. Появились боли в пояснице, вначале нерезкие, в дальнейшем стали 
более интенсивными, имели режущий характер и усиливались при движении. Перевес скарла- 
тину, корь, в 1916 г. возвратный тиф. в 1933 г. брюшной. 

_ Черепномозговой статус в норме. Атрофий и гиперкинезов нет. Активные н пассивные 
движения и тонус — норма, мышечная сила слегка понижена в дистальном отделе левой ноги. 
Рефлексы: Ысерз, ігісерѕ Я = $, коленные — живые; брюшные рефлексы — живые, вызываются 
с обеих сторон. Подошвенные $ < 4; координация движения — норма. 

При исследовании болевой чувствительности булавкой отмечается понижение ее слева 
в области О!!—12 лоскутом по передней поверхности живота ближе к средней линия. Там же 
понижена температурная и тактильная чувствительность. Ниже чувствительность проясняется, 
а с [4 снова значительно понижается, охватывая голень в форме чулка. В этом участке зва- 
чительно понижены все виды поверхностной чувствительности. Глубокая мышечно-суставная 
чувствительность нарушена в пальцах левой стопы. Характер расстройств мышечно-суставной 
чунствительвости: не различаег движения вверх, вниз и в стороны. Кивестезия нарушена 
в области расстройств поверхностной чувствительности; топестезия. ве совсем точна в области 
стопы. На животе чувствительность почти восстановлена. 


= 
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В случае 1 был установлен процесс сосудистого характера. Клинически 
фм первом обследовании со стороны двигательной сферы обнаружен был 
евосторонний гемипарез, со стороны чувствительности имеем диффузное 
оражение поверхностных видов ее на левой нижней конечности, на левой 
верхней конечности — поражение по ульнарному краю предплечья, кисти 
= пальцев. При вторичном обследовании — отсутствие жалоб на слабость в 
левой руке, жалобы на быструю утомляемость и подкашивание левой ноги. 

Со стороны чувствительности: на обеих верхних конечностях тактильная 
чувствительность в норме; на левой нижней конечности чувствительность 
нарушена по внутренней поверхности бедра и внутренней и наружной по- 
верхности голени. Разной степени пареза конечностей соответствовала разная 
степень расстройства тактильной чувствительнасти (рука менее поражена — 
тактильная чувствительность менее расстроена). 

Авализируя случай 2, отмечаем следующее: судороги появляются в ре- 
зультате раздражения передней центральной извилины. Возможно, что в ре- 
зультате повторных судорог мы имеем угнетение чувствительных функций 
соответствующих областей задней центральной извилины (диасхиз), либо же 
имеющиеся расстройства чувствительности характеризуют терминальный ста- 
дий более распространенного процесса. 

днако наличие расстройств чувствительности только в области правой 
кисти и стопы при отсутствии каких-либо других признаков гемипареза в ко- 
нечностях скорее говорит о расстройстве чувствительности кортикального 
типа (в задней центральной извилине). 

Процесс таким образом характеризуется явлениями раздражения в области 
передней центральной извилины, понижением функций в соответствующих 
локализации моторного процесса областях задней центральной извилины; 
первое — вызывает судороги, второе — расстройство поверхностной чувстви- 
тельности дистального типа. | 

В случае 3 в результате травмы обнаруживаем симптомы, свидетель- 
ствующие о пораженни центральных извилин, теменной области, а также 
внутренней капсулы. 

о стороны чувствительности в начальном стадии процесса была геми- 
анестезия, в терминальном же стадии отмечается: 1) полная реституция бо- 
левой н температурной чувствительности и наличие расстройств тактильной; 
2) появление сегментного типа расстройства чувствительности вместо диф- 
фузного; 3) одновременное выпадение чувствительности на верхней и нижней 
конечности по типу единого функционального механизма. 

В этом же случае наряду с поражением поверхностной чувствительности 
(тактильной) констатируем еще поражение и глубокой чувствительности. Это 
может толковаться двояко: 1) как результат общего поражемия (повидимому, 
глубокая чувствительность представлена также и в задней центральной изви- 
лине, хотя меньше, чем тактильная); 2) можно думать и о включении в про- 
цесс близлежащей теменной доли. В этом случае границы нарушения 


топестезии совпадают с границами нарушения мышечно - суставной чув- 
ствительности. 


‚ В случае 4 дело идет о сосудистом заболевании. При амализе этого слу- 
чая отметили следующее: 

1. При полном параличе верхней конечности обнаруживалось глубокое 
расстройство мышечно-суставной чувствительности (не распознавал ни экстен- 
зионных, ни. флексионных движений). | 

При появлении первых движений в плечевом суставе, связанных с под- 
иятием и отведением руки у больного, ясно обозначилось распознавание 
только экстензионных движений в кисти. 

При нерезко паретическом состоянии нижней конечности отмечается рас- 
кознавание флексионных движений лишь в тех случаях, когда флексия идет 
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вслед за экстензией. Изолированная флексия пальцев правой стопы больнтяи 
не распознается. Таким образом большей активности движений в празюсй 
ноге соответствует большее прояснение глубокой чувствительности. 

Степень расстройства мышечно-суставной чувствительности идет шаг 
раллельно с поражением двигательной сферы. Восстановление мышезно-су- 
ставной чувствительности проходит через известные этапы. Вначале восста- 
навливается распознавание экстензионных движений, затем появляютем и 
Флексионные, но в ситуации с экстензионными и лишь затем могут распо- 
знаваться изолированные флексионные движения. 

2. Болевая чувствительность, тактильная в правых конечностях былин 
диффузно нарушены. К моменту восстановления мышечно-суставной чувствя- 
тельности улучшений со стороны болевой и тактильной чувствительғгэсти 
обнаружено не было. 

Восстановление мышечно-суставвой чувствительности ие идет, следова- 
тельно, параллельно с восстановлением болевой и тактильной чувстви- 
тельности. р 

3. Отмечается диссоциация в восстановлении болевой и тактильной чув- 
ствительности. На нижней паретической конечности отмечаем просветление 
болевой чувствительности в проксимальных отделах; в руке, где имеется 
паралич, болевая чувствительность резко нарушена и все же имеется про- 
светление в проксимальном отделе. Тактильная чувствительность резко 
нарушена. 

Мы видим, таким образом, что восстановление этих видов чувствитель- 
ности идет неравномерно. В первую очередь более четко восстанавливается 
болевая чувствительность, восстановление тактильной отстает. 

Сравнивая случай 3 с 4, мы видим, что несмотря на различие в этиоло- 
гических моментах расстройство чувствительности идет по одному и тому же 
типу: в начальном стадии имеем диффузный характер расстройств всех видов 
поверхностной чувствительности, в терминальном — диссоциацию, т. е. ве- 
равномерное восстановление чувствительности, а также переход от диф- 
фузного к дистальному и сегментному; намечается также при переходе от 
дистального к сегментному тенденция к полному восстановлению болевой 
и температурной чувствительности при значительно меньшем восстановлении 
тактильной чувствительности. , 

Сравнивая расстройство‘ чувствительности в случае 5 с теми нашими 
случаями, где чувствительность расстроена по сегментному типу, мы видим, 
что в этом случае (5) чувствительность нарушена по радиальному краю, в слу- 
чаях же 1, З она нарушена по ульнарному краю кисти и пальцев. Эту разнипу 
в стороне с нарушенной чувствительностью можно объяснить двумя причи- 
нами: 

1) ульварный тип может получиться как терминальный в стадии общего 
нарушения чувствительности вследствие того, что и в норме ульнарная часть 
гипестетична по сравнению с радиальной; 

2) можно думать на основании цитоархитектонического исследования 
мозга больной, что очаги, лежащие в передних частях гео розісепіга]іѕ, 
дают радиальный тип расстройства чувствительности, очаги же лежащие 
в задних отделах гесіо роѕісепіга[іѕ, вызывают ульнарный тип расстройства 
чувствительности. | 

Сопоставление расстройств мышечно-суставной чувствительности при 
кортикальных очагах с расстройствами при менингорадикулите указывает ва 
избирательное поражение мышечно-суставной чувствительности при корковых 
поражениях и на грубое выпадение этого вида чувствительности при перя- 
ферическом заболевании нервной системы. 

Отсутствие расстройств кинестезии в представленных нами случаях 
с корковыми очагами, наличие расстройств кинестезии в случае шепшро- 
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адаіси\і а, совпадение границ расстройства кинестезии с зоной расстройства. 
товерхностных видов чувствительности указывает на известную связь между 


расстройством кинестезии кожи и расстройством поверхностных видов чув- 
ствительности. 


Эту связь, однако, отрицает Л. Т. Членов. Он считает, что территория расстройств кине- 


етезиы кожи имеет отношение к области поражения чувства положения и движения, а нө 
ж расстройствам поверхностных видов чувствительности. 


Гольдшейдер считал, что кишестезия кожи стоит в. связи с целостью мышечно-суставной 
чувствительности. 


Наши случаи также указывают, что расстройство кинестезии кожи стоят 
в связи не с расстройством мышечно-суставной чувствительности, а главным 
образом, с грубым расстройством поверхностных видов чувствительности. 


езюмируя все вышеуказанные клинические и клинико-анатомические 
данные, мы можем сделать следующие выводы: 


ВЫВОДЫ 


1. При ограниченных очагах области центральных извилин (случай 1), 
шоражается только тактильная чувствительность, остальные виды поверхно- 
стной и глубокой чувствительности не расстроены. 

Картина расстройств чувствительности меняется в зависимости от интен- 
вивности процесса. В легких случаях чувствительность расстроена по сегмент- 
шому типу; в случаях с более глубоким поражением тактильная чувствитель- 
мость диффузно расстроена, при регрессе симптомов диффузный характер 
расстройств чувствительности сменяется сегментным. 

2. При более разлитых очагах (случаи 3, 4, 5) обнаруживается диффузный 
характер процесса с поражением коры и ниже лежащих аппаратов. В этих 
елучаях мы отмечаем поражение всех видов поверхностной чувствительности. 
Тактильная все же поражается интенсивнее. 

В терминальном стадии процесса мы отмечаем диссоциацию в восста- 
мовлении отдельных видов поверхностной чувствительности, а также переход 
от диффузного к дистальному, сегментному типу расстройств чувствительности. 

. При дистальном типе поражается и болевая чувствительность, при 
сегментном по преимуществу тактильная. 

4. Поражение чувствительности на ульнарной ‘стороне кисти в наших 
случаях оказывается более стойким, чем на радиальной стороне. Данные 
цитоархитектонического исследования коры большого мозга у больной с по- 
ражением чувствительности на радиальной стороне кисти и пальцев указы- 
вают на поражение передних отделов 1 и 2 полей; повидимому, ульнарный 
тип чувствительности связан с поражением более задних отделов тех же 
волей. | : 

5. Из поверхностных видов чувствительности легче всего восстанавли- 
ваются болевая, температурная и в последнюю очередь тактильная. 

6. Реституция мышечно-суставной · чувствительности идет параллельно 
& нарастанием движений. Легче всего восстанавливается распознавание экстен- 
зионных, а затем уже и флексионных движений. 


7. Территория расстройств топестезии совпадает с границами расстрой- 
тва мышечно-суставного чувства. 
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Давно известно, что при сухотке спинного мозга наблюдаются разно- 
образные трофические нарушения в костях и в суставах в виде остеопорова 


и артропатий. 


Ивменения костей и суставов при табесе были впервые отмечены Х/ет - МизсЬеЙ”евк 
в 1831 г. Подробное клиническое описавие остеоартропатий при табесе дано СЪагсо* (1868) 
и его школой. По характеру остесартропатических изменений СЪагсо{ различал атрофическую 
и гипертрофическую форму остеоартропатии, а по клиническому течению доброкачественную 
и злокачественную форму с прогрессирующим варастанием деструктивного процесса з костяш 
и суставах. Остеоартропатии позвоночника наблюдались еще реже, чем измевения в суставах 
верхних и нижних конечностей. Впервые .описали остеоартропатии позвоночника РИтез № 
УаШага в 1885 — 1886 гг. и Кгоепіс в 1:88 г. АБайіе (1900) описал 14 случаев остеоартро- 
патий позвоночника. ЅаЇуадогі (1910) сообщил о собранвых им в литературе 30 случаях табе- 
тического поражевия позвоночника. В дальнейшие годы также появились отдельные сообще- 
вия о единичных случаях остеоартропатии позвоночника. В советской литературе в течение 
последних лет появились сообщения Маньковского и Черви (1925), Прокина (1925), Балашевой 
и Иерусалимчик (1928), Наумова (1928), Коновалова (1929), Маркова (1929) о табетических 
костно-суставных изменениях позвоночника. Во всех упомянутых работах описаны костно- 
суставные изменения, обнаруживаемые не только на рентгенограммах, но и имеющие ясную 
клиническую картину. Рентгевография позвоночника, в частности, в случаях Меньковского 
и Черни, выявляет грубые изменения в виде более или менее выраженного сколиоза, дестру- 
кции в деформации тел отдельных позвонков, разрушения межпозвоночных хрящей и суже- 
вия межпозгоночных щелей, атрофии и разращения костной ткани, местами образующей 
экзостозы и значительные спайки между отдельвыми позвонками. | 

Стекольников и Фрейдович (1926), производя рентгенографию позвоночника в 25 случаях 
табеса без ввешне видимых изменений со стороны позвоночника, обнаружили, главным обре- 
зом, ва уровне верхнего края 4 поясничного позвонка характерные тонкие изменения в виде 
периоститов, считая их новым рентгенодиагностическим симптомом табеса. Кодег, Ропгзтез, 
Кесогаіег (1933) описали данвые ревтгенографин в главные симптомы наблюдавшихся ими 
в 16 случая табеса остеоартропатий, чаще всего, в области поясвичных позвонков. Костно- 
суставвые изменения характеризовались оседавием позвонков, наличием выраженного кифо- 
сколиоза и сочетались с чувствительвыми корешковыми расстройствами деструктивного м ирра- 
тативного характера. А]з}оцапре и ТКоге! (1934) приводят наблюдевия относительно измене- 
ний в позвовочмике у табетиков в форме остеоартропатий. Интересно отметить, что, соответ- 
ственно вашим ваблюдениям, авторам удалось находить при рентгенографии преартропати- 
ческие костные трофические расстройства при отсутствии клинических проявлевий в виде 
тех или ивых деформаций позвовочвика. Не оценивая сущности костно-трофических рас- 
стройств в позвоночнике, как проявления нейровегетативвой патологии, авторы ограничиваются 
описанием картины локализации и характера костных изменений. 


В нашей работе мы интересовались вопросом о состоянии костной тро- 
фики в регионарных отделах позвоночника на уровне ирритативного про- 
цесса в задних корешках при табесе, сопровождавшемся кризами висце- 
ральных органов брюшной полости. 

По клинической картине наш материал в количестве 16 случаев табеса 
с кризами висперальных органов брюшной полости распределяется на груплы 
гастрических, интестинальных и гастроинтестинальных кризов. 

Во всех случаях табетических кризов, помимо детального клинического 
обследования, мы производили рентгенографию позвоночника. 


О трофических нарушениях в позвоночнике при табесе 7%. 
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При систематическом, тщательном изучении рентгенографической кар- 
ины позвоночника были отмечены костно-дистрофические расстройства 
средних и нижних грудных, либо в поясничных позвонках, хотя сомато- 
копически не было обнаружено никаких деформаций со стороны позвоночника. 
К первой группе гастрических кризов нами отнесено 10 случаев. Общим 
‹ отличительным для этой группы случаев табеса с гастрическими кризами 
вляется внезапное наступление среди относительно полного здоровья при- 
'адков боли в эпигастральной области, сопровождающихся рвотой, тошно- 
:оЙй и отрыжкой. Характерны для всех случаев отвращение к пище, голов- 
хая боль, гипергидроз, изменение общего самочувствия и висцеральной чув- 
твительности. Согласно литературным данным (РИгез, Коих, АБаШе, .еһтапп, 
Маркелов), одним из наиболее частых и постоянных вегетативных симптомов 
при табесе является висцеральная ‘аналгезия различных органов (глазных 
яблок, трахеи, тестикул), а также солярного сплетения, которые в норме 
весьма чувствительны к давлению. По наблюдением 1.аіспе1-ауаѕііпе эпи- 
гастральная, или вернее, солярная аналгезия особенно часто встречается 
у табетиков, страдающих гастрическими кризами. Этот симптом солярной 
аналгезии многократно подтверждался проф. Маркеловым в далеко зашед- 
ших формах сухотки спинного мозга. 
ридавая большое значение висцеральной безболезненности, в основе 
которой лежат изменения в периферических афферентных симпатических 
путях, следует указать, что в некоторых случаях табеса наблюдается висце- 
ральная гипералгезия, которая по АБа Че имеет такое же клиническое зна- 
чение и диагностическую ценность, как гипалгезня или аналгезия. 

Явления висцеральной аналгезии и гипалгезии имели место в наблюде- 
ниях 1,4, 5,6,7, 8,9 и 10 как вне, так и во время кризов. В двух наблюдениях 

(2 и 3) в промежутках между кризами отмечалась висцеральная гипералге- 
зия, наиболее выраженная во время криза. Расстройства кожной чувстви- 
тельности отмечались, главным образом, в среднегрудных корешковых зонах. 

Костно-трофические нарушения почти во всех наблюдениях характери- 
зовались клювовидными образованиями, преимущественно, в средних и ниж- 

‚вих грудных позвонках. 

В первом наблюдении клювовидные образования отмечались в послед- 
них пяти грудных позвонках. Во втором и третьем наблюдениях были обна- 
ружены клювовидные изменения на уровне 6 — 10 грудных позвонков; в вось- 
мом и шестом наблюдениях отмечались образования в виде заостренных 
клювов от 6 до 11 и 12 грудного позвонка. Рентгенография позвоночника 
в четвертом наблюдении показала изменения в виде заострения нижних 
углов 10 и 11 грудных и 4 поясничного позвонков. В пятом наблюдении 
имелись клювовидные образования на уровне 7 — 8 грудных позвонков и за- 
зубренность в области 4 поясничного позвонка. Клювовидные шипы между 
телами 9 —10 грудных позвонков отмечались в седьмом наблюдении. Ана- 
логичные изменения имели место в десятом наблюдении на уровне нижней 
части тела 10 грудного позвонка и в области поясничных позвонков. Костно- 
трофические нарушения в виде клювовидных образовамий сочетались в ряде 
случаев с утолщением или рарефикацией суставных поверхностей средне- 
и нижнегрудных позвонков (наблюдения 2, 3, 7). Деформация и уплотнение со- 
прикасающихся поверхностей верхних грудных позвонков отмечались в чет- 
вертом наблюдении, расширение межпозвоночных пространств —в шестом 
наблюдении и уменьшение размеров тел 6— 11 грудных позвонков и их де- 
формация —в восьмом наблюдении. Рентгенография позвоночника в девятом 
наблюдении отличалась наличием изменений в виде уплощения тел 8, 9, 10 
грудных позвонков. Тело 10 грудного позвонка имело клиновидную форму- 

Заслуживает внимания наблюдение четвертое, в котором наблюдался 
параллелизм между гастрическими кризами и аортальнымя кризами с уси- 
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ленной пульсацией в Ю5за јисшагіѕ, дающей впечатление аневризмы аорты. 
По миновании приступа кризов аорталгия исчезала, а пульсация аорты 35 
чительно уменьшалась. Эта особенность клинической картины кризов пре» 
ставляется, очевидно, чрезвычайно редкой и в известной нам литератуг: 
о кризах никем не описана. Повидимому, в этом случае диффузная мррал: 
ация раздражения по вегетативным образованиям и отражение нейрогумо 
ральных воздействий наиболее резко проявлялись в области пораженео! 
аорты, находившейся и без того в состоянии болезненного возбуждения 

Своеобразной клинической картиной отличается случай девятый, гл: 
гастрические кризы сочетались с эпилептиформными припадками, сопровс 
ждавшимися глубокой потерей сознания и общими клоническими судорогами 

В литературе нам удалось найти лишь одно указание с описанием гас 
трических кризов с эпилептиформными припадками в работе ]асоБзоБт’2 
(1911). Автор, в согласии с данными Рая, считает причиною эпилептиче 

ских припадков высокое кровяное давление и спазм сосудов во время криза. 

Четыре случая относятся к группе табеса с интестинальными кризама 
Все эти случаи характеризуются ограниченностью симптомов в предела 
кишечного тракта, изменениями висцеральной чувствительности и костио 
трофическими нарушениями в нижнегрудном и пояснично-крестцовом отде 
лах позвоночника. 

В первом случае рентгенография позвоночника показала наличие клю- 
вовидных образований между телами 8 и 9 грудных позвонков и деформа: 
цию в нижней части крестца, Во втором случае отмечались обтирные клюво- 
видные разрастания между телами 8, 9 и 10 грудных и 4 и 5 поясничных 
позвонков. Более выраженными изменениями позвоночника отличался третий 
случай, в котором тело 5 поясничного позвонка было деформировано и про- 
зрачно, межпозвоночные пространства между телами 9 — 10 — 11—12 грул 
ных позвонков расширены и по краям указанных позвонков имелись клюво: 
видные разрастания. В четвертом случае тела 1, 2, 4 и 5 поясничных по- 
звонков деформированы, а между телами 9 — 10—11 грудных позвонков 
отмечались клювовидные образования. Расстройство кожной чувствитель- 
ности в виде гипестезии в средне- и нижнегрудных корешковых зонах отме- 
чалось во всех четырех случаях. Наряду с гипестезией в указанных зонах 
во втором и третьем случаях наблюдались нарушения чувствительности со- 
ответственно иннервации поясничных и сакральных корешков. 

В описываемых двух случаях табеса с гастроинтестинальными кризами 
наблюдались явления как со стороны желудка, так и со стороны кишечника. 
Но каждый случай характерен иекоторыми особенностями и своеобразием 
болезненных проявлений. В первом из них интересно отметить помимо дли- 
тельности и особой тяжести кризов резкую саливацию, отделение носовой 
и бронхиальной слизи, ощущение спазма в кишечнике, икоту и много раз 
повторяющуюся в течение приступа упорную рвоту, указывающие на весьма 
интенсивную иррадиацию раздражения на различные отделы вегетативной 
нервной системы. Кроме того представляет интерес та особенность данного 
случая, что явления кожной гипалгезии на уровне корешковых зон грудного 
отдела комбинировались с повышением „щекотного“ чувства в тех же областях. 

Рентгенография позвоночника показала нерезкую деформацию головок 
ребер в области их суставных поверхностей и наличие клювовидных разра- 
станий от 8 грудного до 1 поясничного позвонка. На рентгенснимке пояс- 
ничных позвонков обнаружены нерезко выраженные костные разрастания. 

В втором случае отмечается меньероподобное начало гастроинтестиналь- 
ных кризов с последующими резко выраженными расстройствами со стороны 
мочевого пузыря типа пузырных кризов. Характерной особенностью этого 
случая являются чрезвычайно высокие брюшные рефлексы с расширенной 
зоной и сочетание полос кожной гипестезии с участками гипералгезии в одних 
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‚ теж же корешковых зонах грудного отдела. Костно-трофические изменения 
о стороны позвоночника отличались образованием клювовидных разраста- 
омӣ между телами 9, 10, 11, 12 грудных и поясничных позвонков. 

Во всех ваших наблюдениях выявлен целый ряд вегетативных симпто- 
гов, при этом некоторые из них говорят не только об участии вегетативной 
аервной системы в патологическом процессе при табетических кризах, но 
а наличии стойких и довольно глубоких поражений вегетативной нервной 
системы. Об этом свидетельствуют нарушения моторной и секреторной 
Функции желудка, отмечаемые нами при помощи рентгеновского исследова- 
шия и лабораторным путем не только во время, но и вне кризов, изменение 
висцеральной чувствительности и расстройства костно-трофического хара- 
ктера в области грудных и поясничных позвонков. Последние, характери- 
зуясь в большинстве случаев образованием клювовидных отростков, а в других 
изменениями со стороны соприкасающихся поверхностей позвонков и меж- 
позвоночного хряща, а также интенсивными нарушениями со стороны тела 
шозвонка, более или менее точно совпадали с уровнем грудных и пояснич- 


шых корешков, связанных своими вегетативными волокнами с органами брюш- 
иной полости. 


В наблюдении четвертом, где изменения были и в верхнегрудной части 
позвоночника, гастрические кризы сочетались с аортальными болями и в этом 
наблюдении мы имели поражение той части аорты, которая анатомически 
связана с вегетативными образованиями средних и верхних грудных корешков. 


По вопросу о происхсждении табетических костно-суставных изменений 
предложен целый ряд теорий. 


Одною из наиболее старых — является нейротрофическая теория Шарко, который евязм- 
вает изменения в костях и суставах при табесе с поражением трофических центров в спин- 
шом мозгу. Позднее нейротрофическая теория происхождения табетических остеоартропатий по- 
хучила подтверждение со стороны ряда авторов (Оррепћеіт, Оєјёгіпе, Вельяминов, Маньков - 
еький и Черни), но наряду с этим были выдвинуты и другие теории генеза остеоартропатий 
при табесе. Так, была предложена травматическая теория, объясняющая развитие остеоартро- 
патий разными травмами, возникшими в связи с атаксией, аналгезией и мышечной гипото- 
шией, характерными для табеса (Ваит, Коіќег и др.). 

ротив этой теории говорит наличие остеоартропатий в преатактическом периоде табеса 
ш, кроме того, невозможность подтвердить травму во всех случаях костно-суставных пораже- 
ний. Некоторые авторы рассматривают табетические остеоартропатии как чисто люэтическое 
заболевание. Так, ЅігітреЇ, ЗоппепБига связывают их с сифилитическим оститом, а Вагге — 
е люэтическим поражением сосудов в костях и суставах. 

Однако, по справедливому возражению других авторов (Маньковский и Черни), эта теория 
представляется мало вероятной ввиду отсутствия аналогичных изменений в костях и суставах 
при других сифилитических заболеваниях, и наоборот, наличия костно-суставных изменений 
при заболеваниях, не связанных с люэсом, как сирингомивлия, при которых в значительной 
мере поражается вегетативная нервная система и, в частности, трофика костной ткани. Зави- 
вимость костно-трофических расстройств от нервной системы уже установлена достаточио 
твердо как целым рядом экспериментальных работ, так и клиническими наблюдениями 
(0. Соегіпс, Маркелов, Черников и др.). Что касается отделов вегетативной нервной системы, 
поражение которых при табесе сопровождается остеоартропатическими нарушениями, то 
в оценке их роли и значения в этом отношении существовали между различными авторами 
разногласия. СһагсоЁ предполагал локализацию нейротрофических центров в наружных частях 
передних рогов. Оррепћеіт, ПЮєјєгіпе и др. рассматривали остеоартропатии как результат деге- 
церации перид.ерических нервов, разветвляющихся в {огашта пошта. Соіаѕсћеійег, сторон- 
ник вейрогенной теории остеоартропатий, считает, что в трофике тканей особо важную роль 
играют чувствительные нервы, рефлекторно регулврующие просвет сосудов и таким образом 
оказывающие влияние на вутритивную функцию костной ткани. По Бехтереву трофика костей 
регулируется асеми вазомоторными путями и центрами спинного мозга — клеточными образо- 
званиями вблизи Їгасіиѕ іпіегтейіцѕ [а{ега\1$, задними корешками с сосудорасширяющими волок- 
мами и передними корешками, по которым проходят сосудосуживающие волокна. Сазѕігег 
ечитает, что все отделы нервной системы обладают помимо специальной также и трофической 
функцией, в связи с чем нет необходимости искать специальных трофических нервов. 

ачиная с экспериментальных работ Миіріап'а и Воппе’а, основная роль в костной тро- 
фике приписывалась задним корешкам и их вегетативным образованиям. 

этом отношении представляют интерес опыты Уиріап'а с перерезкой на собаках задиик 
корешков между узлом и спинным мозгом, в результате чего у животного спустя месяц стала 
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развиваться артропатия, носившая все особенности табетической артропатиш, ОтАячаясь $» 
болезненностью и отсутствием изменений местной температуры. В опытах Вооре а с верер 
кой у животвых задних корешков было доказаво, что трофические расстройства кожи В ко 


ной ткави обусловливаются поражением центробежных волокон задиих корешжов- Роль зат ! 
корешков в сосудодвигательной функции была доказана эксперимевтально на животных е ' 


в ковце прошлого столетия, причем установлено, что особые эффекторные волок па сарое 
через задние корешки, осуществляя расширение сосудов (54г1сКег м Вервилов). Сосудоресть 
ряющая Функция задних корешков была доказама Ебгвќег'ом ша человеке. Кроме того, Роги 
предполагал, что. эффекторным волоквам задних корешков свойствеины также м другае вег- 
` татизвные функции, как например, торможение потоотделения. Как показали более позе 
исследования, задние корешки принимают большое участие в осуществлевшы трофическн 
Функций. Гринштейн и ряд его сотрудвиков (Алексеева, Попова и Бельгов) эксоериме» 
тальными наблюдениями с перерезкою задних корешков и экстирпацией узлов пограваче- 
ствола с последующим образованием язв на ковечностях показали, что эффекторыше — пар 
симпатические волокна задвих корешков оказывают определенное влияние на трофизм тканей, р; 
менее выраженное, чем со стороны симпатической вервной системы. Помимо симпатичесвой 
мервпой системы по данвым Гринштейна, на трофизм тканей оказывают влияние соматич 
ские рецепторные н эффекторные волокна. Таким образом, ва основании своих ОпЫытов И в» 
блюдевий Гринштейн приходит к заключению, что „трофизм определяется всей суммой ини: 
вационных аппаратов, с которыми даввый орган связан“. Наличие спивальных парасимоат:- 
ческих волокон в задних корешках и участие их в трофике тканей было доказано Кев-Кст 
экспериментальными и клиническими наблюдениями. Зауа{ет!, одви из учеников Кес-Кшь. 
исследуя спинной мозг у 10 табетиков, находил рарефикацию парасимпатическышх волос 


задних корешков только у тех больных, которые страдали дистрофиями. Экспериментальны 
данные Кеп-Когб на кошках с односторонней перерезкой задних корешков [15 и 5; це 
трально от спинальных ганглиев подтверждают роль эффекторных (трофических) волокон зади 
корешков в нутритивной функции тканей. По утверждению проф. Марколова изменена 
в костях позвовочника имеют дистрофический характер — гипо- и гиперпластический — и жалт 
ются продуктом ирритативиого состояния в задних корешках с частичным нарушенишех м 
проводимости. 


Описанные нами костно-трофические расстройства, возникшие в резуль 
тате ирритативного процесса в задних корешках и регионарных вегетати- 
ных образованиях, при дальнейшем развитии клювовидных разрасташй 
могут в свою очередь оказывать ирритативное воздействие на задние 
корешки. Следует отметить, что костно-трофические расстройства в позво- 
ночнике, аналогичные наблюдавшимся в наших случаях, до настоящего вре 
мени не получили освещения в литературе, посвященной вопросу специалью 
о кризах, очевидно, не столько ввиду их редкости, сколько ввиду отсут 
ствия соответствующих наблюдений относительно костно-трофических рас 
стройств в позвоночнике при табетических кризах. 

На основании изученного материала мы позволяем себе сделать следу 
ющее заключение. 

1. Одним из наиболее существенных вегетативно-трофических наруше 
ний при табесе, протекающем с висцеральными кризами, является обнару- 
женная во всех обследованных случаях нашего материала костная дистро 
фия в позвоночнике, характеризующаяся, наряду с наличием гипопласте 
ческих атрофических явлений, изменениями гиперпластического характера. 

2. Костно-трсфические нарушения отмечались нами на определенных 
уровнях позвоночника, соответственно ирритативному процессу в региовар- 
вых нервных образованиях, клинически проявляющемуся в кризах того вл 
иного органа. | 

3. Анализ клинических симптомов при кризах в сопоставлении юм 
с костно-дистрофическими явлениями показывает, что в основе происхожде 
ния кризов и костно-трофических расстройств при них лежит один общий 
патологический процесс в задних корешках и в вегетативных образованих, 
находящий свое отражение в нарушениях костной трофики и висцеральной 
патологии. 

4. Отмеченные нами костно-трофические расстройства в позвоночник 
в извествой мере расширяют клиническую картину табетических крио 

и до некоторой степени глубже вскрывают их патогенез. 


| 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ МИОПЛЕГИЯ В РАННЕМ 
ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 


Проф. Л. А. Квинт 
Харьков 
Из Центрального психонвврологическою института 


Пароксизмальная миоплегия в основном характеризуется приступамы па- 
ралича мускулатуры конечностей, туловища и шеи, возникающими на фоне 
полного здоровья. Во время приступа парализованные мышцы гипотовичвы, 
в них угасает механическая и электрическая возбудимость, исчезают также 
соответствующие сухожильные, периостальные, а иногда и кожные рефлексы. 

Миоплегические приступы наступают обычно во время сна. Их продол- 
жительность варьирует в значительных пределах: от нескольких часов до 
2—7 суток. Они могут появляться ежедневно, со светлым промежутком в 
несколько недель и многих месяцев. Известны случаи, где приступы имеля 
место у больных З — 4 раза за всю их жизнь и даже, как в наблюдении 
Соиџ20ї, всего один раз. 

Обычно приступы возникают в связи с определенными провоцирующими 
моментами: после обильной сладкой и жирной пищи, спиртных напитков, 
аффектов, охлаждения тела, прсдолжительного покоя, в связи с недоеданием, 
предменструальным периодом и пр. 

Некоторым больным нередко удается предупредить развитие приступа 
выполнением какой-либо физической работы, общим массажем, воздержанием 
от углеводной пищи и другими приемами сообразно с характером провоци- 
рующего фактора. 

Это чрезвычайно редкое заболевание обнаруживается у соответствую- 
щих больных обычно в 10 — 15-летнем возрасте. В литературе зарегистри- 
рованы только два случая с началом проявления пароксизмальной миоплегии 
в раннем детстве. Эти случаи описаны Ви7таг4’ом и Ѕігаџѕѕ’ом и они, кроме 
факта возникновения приступов в двухлетнем возрасте, почти ничем не отли- 
чаются от типических форм с началом заболевания в пубертатном периоде 
развития. | 

Мы наблюдали ребенка, страдающего пароксизмальной миоплегией с груд- 
ного возраста. Этот случай интересен, помимо возрастного признака, по це- 
лому ряду особенностей и может служить материалом, не только расширяю- 
щим круг возможных клинических вариантов данной нозологической формы, 
но и кристаллизующим наши патогенетические воззрения на последнюю. 


Больная Г. В., 2 лет; поступила в клинику детской невропатологин 20 октября 1934 г. 
по поводу периодического паралича конечностей. 

Отцу больной 30 лет, — астенико-диспластик, тяжелый нейропат. Матери — 38 лет, — атле- 
тико-диспластик, левша, страдает истерией. Дед по отпу эпилептик. Бабка по отцу глуховата, 
деспотичвая женщина. Дед по матери деспотичный, неуживчивый кверулянт, умер от тубер- 
кулеза в среднем возрасте. Бабка по матери здоровая женщина, умерла в глубокой старости, 
Прадед по линии отца страдал хроническим алкоголизмом. Прабабка по той же ливии послед- 
ние годы своей жизни была псикически-больной.оУ›‹отца` бодьной|‘6 братьев и сестер, — все 
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ень „нервные“. У матери было 12 братьев и сестер; некоторые из них умерли в раннем 
тстве; младшая сестра страдала на протяжении 10 лет истерическими припадками. 

Больная — от первой Ни матери. Беременность сопровождалась волнениями м 
‘герическими припадками. Роды в срок, без особенностей. Развивалась с некоторой задерж- 
>й. Головку стала держать после 5 месяцев. Сидеть начала в 9 месяцев. Еде не ходит. Пер- 
ме слова начала произносить к году. Первые зубы прорезались к 8 месяцам. 

В 3—6 месяцев больная перенесла коклюш в тяжелой форме. В это время отмечались 
есколько раз конвульсивные припадки. После коклюша, на 6 — 7 месяце жизни, у больной 
гали периодически появляться преходящие параличи разных конечностей. Чаще всего пара- 
пч охватывал либо правые, либо левые конечности; иногда паралич ограничивался какой- 
ибудь одной рукой. Отцу удавалось вызывать активные движевия в пгрализованной руке, 
ридерживая мепораженную и предлагая ребенку интересные игрушки; но ори этом оказыва- 
ись парализованными конечности противоположной стороны. Паралич всегда вялый; парали- 
ованные конечности висят как плети. Сознание при этом сохранено. Наблюдаются лишь кап- 
ивы, немотивировавный плач, отказы от еды. (Сон в дни приступа не нарушен. В одних 
‘лучаях параличи возникают при плаче, в других — без всякого видимого повода. Длитель- 
ость паралича — от нескольких минут до нескольких дней. После приступа ребенок ничего 
татологического ие обваруживает. Приступы повторяются обычно с промежутками в несколько 
\ней (от 2 до 6). Иногда в течение одного дня бывает несколько приступов со светлыми 
промежутками в 2—3 часа. 

Ѕіаїцз ргаезепз. Больная среднего роста, пониженного питания, бледная. Большой 
родничок еще полностью не закрыт. Черепные швы утолщены. Черепномозговая инпервация 
в порядке. Положение активное. Тонус мышц равномерно понижен. Сидит удовлетворительно. 
Стоит только с поддержкой. Ходить не умеет; еще ползает. Координация уловимых движений 
ведостаточная. Механовозбудимость мышц понижена, гальвано- и фарадовозбудимость мышц — 
непосредственная и через нервы — соответствует данным таблицы ЗНохшр’а. Качественных 
изменений электровозбудимости не обнаружено. Рефлексы рук средние. Коленные и ахалловы — 
живые. Брюшные и подошвенные живые. Моментами — нетипичвый симотом Бабинского. Чув- 
ствительность ве расстроена. Пульс — 80 в 1 минуту. Кожа слегка влажная, теплая. Дермогра- 
физм розовый, средней интенсивности. Пиломоторный рефлекс слабый. Наблюдается легкая 
смена окраски лица в зависимости от эмоциональных возбуждений. Настроение чрезвычайно 

лабильно. Аппетит и сон не нарушены. Опрятва. Лексикон ограничен: произносит не больше 
15 слов. Со стороны ликвора, крови и мочи ничего патологического. К\/ — отрицательна. 
Внутренние органы без заметных нарушений. 

аблюдались следующие приступы. 23 октября, днем, во время прогулки, ребенок пока- 
призничал н при этом правая руки повисла плетью на 5 минут, 26 октября, утром, после сна, 
капризы, плач, откав от еды, виезапный паралич правой руки, державшийся минут 5 — 7. 
Затем до 4 часов ребенок был в хорошем настроении и в игре пользовался обеими руками. 
‚ В это время без всякого внешнего повода снова приступ: отнялась левая рука. Этот приступ 

продолжался около двух часов. Перед сном движения полностью были восстановлены. 27 октября, 
утром, констатирован паралич левой руки, державшийся ва протяжении всего дия. 28 октября, 
утром, движения конечности в полном объеме. В течение дня — два приступа: одвн после зав- 
трака, на прогулке, другой — перед ужином. В обоих случаях отмечался кратковременный 
(мивут 5 — 8) паралич левой руки. Утреннему приступу предшествовали капризы; вечерний 
приступ наступил без видимого повода. 31 октября, утром, проснулась с параличом правых 
конечностей. Паралич держался в течение трех суток. При этом наблюдались общая вялость, 
повышенная раздражительность, маскообразное лицо с полуоткрытым ртом. 4 ноября, во вто- 
рой половине дня, приступ паралича левой руки, длительностью в 10 — 15 минут. 5 ноября, 
в течевие дня — четыре приступа паралича левых конечностей, длительностью каждый от не- 
скольких минут до двух часов. Во всех случаях приступа паралич носил вялый характер с вы- 
раженной атонией парализованных мышц, отсутствием соответственных сухожильных рефлексов 
и механовозбудимостн пораженных мышц. Один раз удалось исследовать электровозбудимость 
во время приступа (1 ноября); она оказалась полностью утраченной в мышцах парализован- 
вых конечностей. Кроме того, несколько раз обращено было внимание ва то, что сторона па- 
ралича зависит от положения ребенка. Паралич левой руки обычно отмечали, когда ребенок 
сидел на правой руке матери, а правой, когда его держали на левой руке. Не ваблюдалось, 
чтобы миоплегия охватывала руку, находящуюся в движении или держащую какой-нибудь 
предмет, 

12 декабря — амбулаторное посещение. За время, истекшее по выписке из клиники 
(8 ноября), приступы наблюдались в описанной частоте, причем, помимо моно- и гемиплегиче- 
ских приступов, отмечались также тетраплегические. Объективно вне приступа ничего пато- 
логического. В дальнейшем я наблюдал больвую несколько раз через два ода в клинической 

амбулаторин. В течение прошедших двух лет приступы повторялись с прежней периодичностью. 

родолжительность отдельных приступов увеличилась. Чаще всего наблюдался гемиплегический 
тип, В отношении общего развития ребенка достигнуты нексторые успехи. Ходить вачал в 
21|: г., запас слов увеличился. Владеет элементарным самообслуживанием. 14 декабря 1936 г. 
больную доставили на прием в момент приступа. Констатирован вялый паралич леғых конеч- 
ностей с сухожильной арефлексией и утратой электровозбудимости мышц, на пораженной сто- 
роне. При показе больной стетоскопа, она потянулась к ‘нему ‘парализованной рукой (непора- 
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женная рука была придержана). Больную поставили ва пол и предложили пройтись по вашогь 
лению к матери, сидевшей в углу комнаты. Вначале прихрамывая, а потом довольво раваовве ри. 
ребенок пробежал это расстояние несколько раз. Через несколько минут, когда ребенка ттое 
дили и взяли из его руки стетоскоп, ‚паралич снова появился с отмеченными особенностяш 
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вряд ли нуждается в аргументации. Однако здесь фигурирует целый ра: 
своеобразных моментов, требующих специального анализа. Мы имеем в вид] 
следующее: 1) наряду с глубокими и длительными тетра- и гемиплегическим: 
приступами, развивавшимися во сне, наблюдались нередко также легкые 1 
кратковременные геми-.и моноплегические приступы, возникавшие в бод; 


ственном состоянии; 2) иногда удавалось купировать у больной приступ мс-: 


билизацией ее общей активности, при которой требовалось пользование парз: 


лизованными конечностями; 3) нередко приступы возникали без видимых п0-- 


водов. 


Для уяснения отмеченных особенностей необходимо предварительно учесть. 


состояние вопроса о патогенезе пароксизмальной миоплегии в целом. По этому 
вопросу имеются разные теории. \еѕірһаЇ, Оррепћеіт, ВегпВаг{ и др. усмг 
тривают сущность миоплегии в токсическом поражении самих мышц. Ѕсһшюій 
признает за основу процесса преходящую ангиоспастическую ишемию мышеч- 


ной паренхимы. Вогпѕіеіп и Еайаи видят причину в преходящем токсическои ° 


поражении двигательных клеток спинного мозга. НоНгарр|е говорит о перис- 
дической ангиоспастической ишемии передних рогов спинного мозга. Нам 
сводит заболевание к поражению мозговой коры. Гип4Богх и Ѕһіпоѕакі свя: 
зывают патогенез с эндокринными дисфункциями. 

Совершенно очевидно, что ни одной из этих теорий нельзя объяснить 
ни тех специфических изменений функциональных свойств мускулатуры, ко- 
торые наблюдаются у миоплегиков во время приступа, ни механизма паро- 
ксизмальности, присущей данному заболеванию. 

В поисках патогенеза некоторые авторы пытались проводить параллели 
с другими, аналогичными по разным признакам, заболеваниями: с миопатией, 
миастенией, эпилепсией, нарколепсией, мигренью и бронхиальной астмой. Эт» 
параллели представляют большой интерес для вегетативного аспекта, являю- 
щегося здесь наиболее адэкватным, 

Обращает на себя внимание тот факт, что миоплегические приступы на- 
ступают обычно во время сна, когда и в норме наблюдаются мышечная гк 
потония и понижение сухожильных и кожных рефлексов. Кеаіісћ указал, что 
сон и тонус имеют друг к другу тесное отношение. Примыкающий к Маут- 
нер-экономовскому центру сна гипоталамус содержит в себе ядра, связанные 
с симпатическими клетками спинного мозга, и является источником самых 
разнообразных симпатических эффектов в организме и, в частности, согласно 
данным Кеззег’а, со стороны тонуса скелетной мускулатуры. 

Возникает, естественно, мысль 06 участии в миоплегическом синдроме 
диэнцефало-мезенцефалической области. Подобную мысль высказывают также 
Маньковский, Маркелов, Пападато и др. Заслуживает упоминания, что ката- 
плексия, которая также характеризуется пароксизмально возникающими ги: 
потонией, утратой способности производить произвольные движения, сухо: 
жильной арефлексией, отсутствием механической возбудимости мышц и, как 
показал Миѕѕіо-Ғоцгпіег, кадаверной реакцией, также находится, по мнению 
многих авторов (_Һегтіе, Кеаіісћ, Маркелов и др.), в патогенетической связи 
с нарушением функций диэнцефало-мезенцефалических центров. 

Следует также учесть, что ближайшей причиной пароксизмальной мио: 
плегии является, согласно данным Со!АНат’а, Ѕіпсег'а и др., аутоинтоксика- 
ция, связанная с аномальным состоянием метаболизма. | 

о токсические вещества могут произвести на нервные центры то или 
иное воздействие, когда они проникают в. ликвор. Следовательно, ну.жно до- 
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у стить наличие каких-то факторов, которые повышают пермеабильность 
= матоэнцефалического барьера. Такими факторами могут, несомненно, явиться 
<> вышеупомянутые моменты, которые часто способны спровоцировать приступ. 

Все же среди огромной массы самых разнообразных больных с аутоин- 
оксикацией, , даже при наличии условий, понижающих сопротивляемость 
`арьера, миоплегические приступы наступают лишь у крайне редких инди- 
лидуумов. Требуется, очевидно, еще одно условие, — специальное предраспо- 
‹ожение со стороны соответствующих вегетативных центров. 

Наконец, определенную роль должны играть те сдвиги в системе веге- 
гативной иннервации, которые происходят во время сна, когда миоплегиче- 
ские приступы развиваются наиболее часто. 

Таким образом, для уяснения патогенеза пароксизмальной миоплегии 
=ледует иметь в виду совокупность факторов: 1) функциональную неполно- 
ценность диэнцефало-мезенцефалических вегетативных центров, 2) аутоивто- 
ксикацию, 3) специальные моменты, повышающие проницаемость гематоэнце- 
фалического барьера, и 4) диссоциацию вегетативного тонуса, свойственную 
организму во время сна. Данная констелляция позволяет уяснить патогенез 
типических форм заболевания как в отношении миоплегического синдрома, 
так и в отношении пароксизмальности. 

. В приведенном здесь случае объем и локализация паралича, возникав- 
илего у ребенка во время дневных приступов, обнаруживали явную зависи- 
зжость от положения тела. Если ребенок сидел на правой руке матери, у него 
парализовались левая рука или обе левые конечкости, наоборот, при сиде- 
нии на левой руке матери паралич охватывал одну или обе конечности пра- 
вой стороны. Ни разу не наблюдалось, чтобы во время приступа парализо- 
валась рука, держащая какой-нибудь предмет или находящаяся в движении. 
Миоплегия охватывала здесь те конечности, которые к моменту появления 
’приступа находились в пассивном состоянии. Нечто аналогичное наблюдали 
и другие авторы (Со!ЧЙаш, Оррепћһеіт, Рипат, Соџгоё, Маньковский). Так 
_ иапример, у одного взрослого миоплегика, опнсанного Соихо если приступ 
наступал в то время, когда он сидел и писал, у него парализовались обе 
моги и левая рука; правая же рука продолжала нормально -функционировать. 

Создается впечатление, что пассивное положение конечности является 
предрасполагающим условием для развития преимущественно в ней при воз- 
никновении приступа явлений паралича. В условиях покоя определенных 
отделов мускулатуры тонус симпатической иннервации последней приобре- 
тает, повидимому, свойства, более или менее сходные с теми, которые при- 
сущи этому тонусу во время сна, когда особенно часто развиваются типи- 
ческие миоплегические приступы. Это обстоятельство, можно думать, и лежит 
в основе локального огоаничения миоплегии во время дневных приступов. 

Привлекает к себе внимание и другая особенность. При показывании 
ребенку во время дневного приступа привлекательных игрушек, он обычно 
тянулся к ним рукой, свободной от паралича; миоплегическая рука остава- 
лась при этом висеть как плеть. Но если в это время придерживали у ре- 
бенка непораженную руку, последний медленкыми и вялыми движениями на- 
правлялся к игрушкам рукою, охваченной миоплегией. Эта особенность 
несколько напоминает те зарегистрированные в литературе (Ршпаш, Мань- 
ковский и др.) наблюдения, в которых предупреждение приступа нередко 
достигалось у больных выполнением ими какой-либо физической работы. 

Очевидно деятельное состояние произвольной иннервации скелетных 
мышц способно либо купировать, либо предупредить миоплегический приступ. 
Симпатическая иннервация, производящая те перестановки функций, которые 
ваправлены на развертывание анимальных актов, связанных с деятельностью 
скелетной мускулатуры, находится при’ обеих возможностях (купировании и 
предупреждении приступа) в состоянии напряженной адаптационной актив- 
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ности, при которой приступ даже при наличии пароксизмального тТОксач- 
ского торможения диэнцефалических вегетативных центров осуществить: 
не может. 

Заслуживает интереса, что у нашей больной миоплегия, покидавшая пре 
влеченную во время приступа к деятельности конечность, тотчас же перех 
дила на противоположную, приведенную к этому времени в пассивное подло 
жение, конечность. Здесь, следовательно, происходит не ликвидация пристугпг 
а переключение его эффекта с одвого исполнительного отдела двигательно 
системы, который лишился иннервационных условий, благоприятствующи: 
осуществлению миоплегии, на другой, в котором эти условия были созданы 
Тенденция основного, центрального процесса к угнетению симпатическо? 
инмервации скелетной мускулатуры здесь, очевидно, сохраняется и она нахо 
дит путь к реализации миоплегии в иммобилизованной конечности. 

Третья особенность —возможность возникновения миоплегических присту- 
пов и без видимых поводов — находится, правомерно думать, в связи с при- 
сущими детскому организму в раннем возрасте неустойчивостью обмена ве 
ществ и относительно повышенной пермеабильностью гематоэнцефалическог. 
барьера. Этими же моментами можно объяснить отмеченную у больной ава. 
чительную частоту приступов. 

Таким образом, рассмотренная здесь пароксизмальная миоплегия у р-- 
бенка раннего возраста, имея ряд отличительных клинических особенностей | 
обнаруживает вместе с тем патогеиетическое тождество с типической мис | 
плегией подростков и взрослых и способствует более углубленной оцевк 
той констелляции иннервационных и гуморальвых факторов, которая лежит 
в основе патогенеза данной нозологической формы. 
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ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ШИЗОФРЕНИКОВ УРОТРОПИНОМ 
И ЦИЛОТРОПИНОМ 


Д. И. Ефремов и С. В. Шиманская 


Ленинград 


Психиатрическая больница им. Сквориова-Степанова 


В предлагаемой вниманию читателей статье приводятся результаты семи- 
летних наблюдений при лечении шизофреников уротропином и цилотро- 
 пином. Предпосылкой к применению указанных препаратов послужили иссле- 

дования как старых, так и новых авторов об уротропине, как о сильном 


_ антитоксическом средстве (Любовский, Орлов, М. К. Петрова, Сопесћет, 
$. Ѕіосктауег, Ніѕ, Кіетрегег, Мігїоп и мн. др.). 


Сравнительно недавние исследования Г. Рамона (С. Катоп), Бертло (Ве о!), Пиго 
СОісо), М. Г. Юртайкива и др. обнаружили переход различных токсинов в анатоксины под влия- 
нием различных альдегидов и. в частности, уротропина. активной частью которого в этом 
отношении является альдегид-формол. Ле-Февр, д’Аррик, Милье (Іе Речге, 4’Агте, МіШе) и др. 
установили усиление барьериой функции гематоэнцефалического барьера к вирусу летарги- 
ческого энцефалита и некоторым антителам при введенни уротропина в кровь. Исследования 
на животных, проведенные Г. Н. Кассиль и Якубовым В. Ф., показали, что под влия- 
нием уротропина происходят химические сдвиги в крови и спинномозговой жидкости (коли- 
чественное содержание сахара и фосфора в сыворотке снижается, а калия и кальция возра- 


стает ит. д.). 

Исходя из новейших воззрений на шизофрению как на интоксикацион- 
ный психоз и принимая во внимание, в частности, указания на наличие ки- 
шечной интоксикации У шизофреников, мы решили применить уротропин, 
учитывая его бактерицидное и антитоксическое действие, тем более, что наши 
предположения подкреплялись работами Л. Штерн, Шафферштейна и др. об 
ослаблении защитных свойств гематоэнцефалического барьера, его патоло- 
гической проницаемости при различных интоксикациях. | 

казания о применении уротропина в психиатрической практике весьма 
скудны. Что касается шизофрении, то в обзоре Токе (Тосчиез) о лечебных 
мероприятиях при этом заболевании перечисляется много различных средств, 
но об уротропине не упоминается. Относительно цилотропина в иашем рас- 
поряжевии нет никаких литературных указаний о его применении при лече- 
нии психозов. | 

режде чем перейти к изложению полуленных нами данных, необходимо 
остановиться на краткой характеристике контингента леченных больных. 
Леченные нами больные по своей клинической симптоматике все относились 
к шизофренической группе. Лечение проводилось, главным образом, в свежих 
стадиях заболевания и, хотя мы стремились к подбору „чистых“ шизофре- 
нических процессов, тем не менее вероятно были случаи „симптоматических“ 
шизофреноподобных психозов, принимая во внимание диагностические труд- 
ности в острых периодах болезни. 

Под рубрикой свежих случаев мы регистрировали больных с давностью 
заболевания не больше шести месяцев. В группу. хровиков с твердо уста- 
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новленным диагнозом отнесены больные с длительностью беспрерывнох: 
процесса больше двухлетней давности и которую мы включили для лечене; 
ради контроля и изучения влияния уротропина на уже сложившийся пато 
физиологический механизм. Для удобства регистрации мы придерживалис 
хрепелиновской классификации. Таким образом в иашу задачу не входил: 
разграничение отдельных клинических форм шизофрении, а все стремления 
были направлены на поиски эффективности терапии. 

Методика лечения заключалась в том, что больному внутривенно вводился ежеднев 
405-й уротропин в количестве 10,0 или раствор цилотропина — 5 —10 смз. Перед началсв 
вливаний в обязательном порядке исследовалась моча на белок и, в случае валичыя бели». 
лечение ие проводилось. Куре лечения состоял из 10 — 20 вливаний, с ежедневным анализса 
мочи на белок, при появлении которого вливания временно прекращались ш начинались 80% 
обычно через два-три дня, когда в моче исчезал белок. Кроме того для выяснения физике 
химического действия уротропина у некоторой части наших больных производилось шсслех 
вание состояния коллоидов крови методами физической химви (зернистость небтрофало, 
р. 0. в, вязкость). Исследования производились до начала курса лечения и через 4—5 димі 
после окончания его. 


Общее количество леченных нами больных составляет 504 чел., из кото 
рых 186 чел. получили уротропин и 318 чел.—цилотропин. 
Для краткости и наглядности весь материал представляем в таблицах 


Таблица ! 
Лечение уротропином шивофреников 
Категория больных . а. в Улучшение | Без перемев| Ухудденае 
Острых больных ..... 106 40 30 27 9 
Хровиков. . . . .... 80 — 25 55 — 
Всего. . . . . . 186 40 95 82 9 


Таким образом в отношении острых больных мы имели 37,7% выздо- 
ровления, больные выписались из больницы без признаков психоза и без 
дефекта и приступили к работе. 

Данные о больных, у которых наблюдались со стороны почек осложве- 
ния ва введение уротропина, представлены в таблице 2. 


Таблице 2 
Белок в моче и гематурия при введении уротроп ина 
ар 0597 1 2 3 4 5 | 6 7 8 9 19 |Вееге 
Появление белка. | — і — 1 1 == 1 — 2 5 11 
Гематурия. . . .| — — — 1 — — — — | — 2 


Таким образом из 186 больных явления раздражения почек в виде ге- 
матурии наблюдались в 1% случаев и в виде появления белка— в 5,9%. Әти 
осложнения проходили через 2 — 5 дней без всяких вмешательств и не со- 
провождались ни соматическим, ни психическим ухудшением состояния 
больных. 

Отмеченная в таблице 1 группа больных в графе „ухудшение“ не обвару- 
живала никаких изменений в функции почек. Это „ухудшение“ выражалось 
в усилении основных симптомов и отмечалось исключительно у больных 
с кататоническим симптомокомплексом. Как только прекрашались вливания 
уротропина, так на следующий день исчезало „ухудшение“. При повторении 
вливаний снова появлялся этот феномен. | 
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«Аля учета действия уротропина на состояние коллоидов форменных эле- 
аентов у пятидесяти больных была исследована зернистость нейтрофилов 
‹о методу Е. Фрейфельд как до начала вливаний, так и после окончания 
‹урса через 5 дней. В эту группу вошли исключительно острые больные 


` 


> давностью заболевания ве больше 3 — 4 месяцев. 


| Таблица 3 
Влижние уротропына на зернистость нейтрофилов у шизофреников 
До уротро- Песле уро- 
пива %* тропина Д и а 

Количеетво обследованных . . . . . . 50 — 50 | — 
Наличие патологических изменений про- 

топлазмы.... о . о о о е о © 47 94 11 22 
Нормальное состояние нейтрофилов . . З 6 39 78 


Ввиду того, что в нашу задачу не входит детальное изложение характера 
изменений протоплазмы нейтрофилов, мы ограничиваемся суммарными пока- 
зателями. На основании вышеприведенных наших исследований мы можем 
`’®делать заключение о том, что уротропин оказывает резко положительное 
влияние на стабильность коллоидов протоплазмы нейтрофилов. Этим заклю- 
`чением мы не предрешаем вопроса о механизме действия уротропина, для 
выяснения которого нужны дальнейшие исследования. Однако, имея в виду 
установленную токсическую природу протоплазматических изменений, мы 
констатируем антитоксическое действие уротропина при токсикозе у шизо- 
фреников. | | 
Получив ободряющие результаты от применения уротропина, мы в даль- 
 мейшем стремились усилить терапевтический эффект путем воздействия на 
вопутствующие токсикозу симптомы. Так как наиболее часто выраженными 
вторичными (?) явлениями у шизофреников являются расстройства кровооб- 
ращения в виде периферических застоев, недостаточности силы сердечных 
вокращений и пр., нам казалось целесообразным применить кофеин, имея 
также в виду его благотворное влияние на корковую деятельность мозга. 
Кроме того, наблюдая довольно частое совпадение начала шизофренического 
нсихоза после затяжных „гриппозных“ заболеваний, считали полезным при- 
менение салициловых препаратов, имея также в виду стимулирующее вли- 
яние салицилатов на печень и белковый обмен. 


Таким образом мы оставовились на цилотропине, как содержащем все 
указанные вещества. | 
Цилотропин мы применяли также путем ежедневных внутривенных вли- 
ваний по 5 — 10 см? свежеприготовленного раствора. Лечение цилотропином 
проведено на 318 больных - шизофрениках. Полученный результат представ- 
ляется в таблице 4, из которой видно, что процент выздоровевших 
острых больных достигает 38,1 и с улучшением — 20,1%. Здесь под улуч- 


Таблица 4 
Лечение цилотропином шизофреников 
Категория больных Количество енелорозде Улучшемие | Без перемен 
ЕУ | 
Оетрых ке х . 278 106 56 116 
Хровиков ‚еее еее 40 — 10 30 
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шением, так же как при лечении уротропином, подразумеваются больные. 
у которых приостанавливается развитие психоза, исчезают многие симитовы. 
но остается некоторая дефектность эмоционально-волевых процессов. 

Исследование мочи у всех леченных цилотропином производилось систе 
матически и на 313 случаев отмечено: гематурия — 0,62, появление белка — 5» 
Никаких длительных нарушений функции почек не было. 

Среди больных, леченных цилотропином, проведено определение р. о. ғ 
с целью выяснения влияния цилотропина на состояние коллоидов крова. 
Исследование р. о. в. произведено у 63 больных по методу Панченков: 
дважды у каждого больного как перед началом вливаний, так и по окончани 
курса лечения. Наши исследования показали, что у обследованной грушы 
больных преобладает ускорение р. о. э. (см. таблицу 5) и, кроме того, отме 
‚чены определенные сдвиги р. о. ә. после проведенного курса лечения. 


Таблица 5 
Реакция оседания эритроцитов в связи с лечением цилотроп ином 
и До лечения После лечения 
Количество Количество 
больных %% больных 9% 
| 
Скорость р. о. э | | 
До 10 мм в час... 10 15,8 7 11,1 
10 —15 мм... еее 2] 33,3 36 57,1 
Больше 15 мм Е 32 50,7 20 31,7 
| | 


Из таблицы видно, что ‘количество больных с нормальмым показателен 
р. о. э. возросло после лечения почти в два раза, а количество больных с 00 
вышенной р. о. э». снизилось на 62,5 процента. Необходимо отметить, что прв: 
ближение р. о. э. к нормальным цифрам не всегда сопровождалось улучше- 
нием клинической картины и наоборот — выздоровление не обязательно со- 
провождалось сдвигами в р. о. э. Однако в большинстве случаев выздоровление 
сопровождалось и улучшением показателей р. о. э. Подобно исследованию р. о. в. 
т. е. двукратным определением произведено исследование вязкости крови 
у 16 больных мужчин, леченных цилотропином. Определение вязкости про- 
изводилось прибором Гесса (Незз). Ввиду малого количества обследованных 
и разнородности полученных результатов, мы не имеем возможности сделать 
выводов о состоянии вязкости крови у шизофреников. Колебания вязкости 
в наших случаях находились в пределах 2,70 до 5,10. Большинство больных 
(10 чел.) имели нормальные показатели вязкости (4,3 — 4,8). 

Положительный лечебный эффект в случаях с низкими цифрами вяз- 
кости сопровождался нарастанием вязкости. В двух случаях с повышенной 
вязкостью крови не достигнуто выздоровления и как до вливаний, так и после 
окончания курса лечения показатели вязкости крови остались без изменений. 

Подводя итоги нашим наблюдениям по лечению шизофреников уротро- 
пином и цилотропином, а также параллельным контрольным исследованиям, 
считаем необходимым остановиться на некоторых особенностях в состоянии 
больных в процессе лечения указанными препаратами. Оказалось, что пода- 
вляющее большинство больных с явлениями малоподвижности, вялости, абу- 
лии, негативизма и пр. реагируют на вливания уротропина и цилотропива 
в первую очередь оживлением моторики и уменьшением или исчезновением 
вегетативных и вазомоторных расстройств. Часто такой эффект сопровожда- 
ется упорядочением психических функций, но было ‘много случаев, когда 


Опыт лечения шизофреников уротропином и цилотропином 87 


> 


лучіишение психического состояния наступало после ликвидации вегетативных 
асстройств. Феномен растормаживания моторных функций у хровиков (без 
лучшения со стороны психики) указывает на некоторую функциональную 
збирательность уротропика в области центральной нервной системы и яв- 
‘ яется основанием для изысканий по патогенезу адинамического синдрома. 
Случаи с противоположным эффектом, т. е. с усилением заторможенности 
под влиянием уротропина и цилотропина не противоречат высказанным по- 
можениям и по нашему мнению являются другой стороной одного и того же 
явления. Далее, заслуживает внимания часто наблюдающееся состояние не- 
которого опьянения у многих больных при вливании цилотропина. Более 
контактные больные отмечают легкое головокружение, иногда шум в ушах. 
Объективно отмечается более напряженный пульс, исчезновение акроцианоза, 
более глубокое дыхание, что, повидимому, обусловливается действием кофе- 
ина и салицилового натра. Больные с напряжением аффектов, галлюцинациями, 
< ваклонностью к бредообразованию, тревогой и пр., под влиянием лечения 
быстро успокаиваются, выравниваются .в поведении. И интересно, что у мно- 
сих больных этой категории в первую очередь восстанавливается критиче- 
ское отношение к свонм соматическим ощущениям, которым они давали бре- 
довое толкование, хотя эти ощущения продолжают оставаться еше некото- 
рое время. | 

Что касается контрольных исследований (зернистости нейтрофилов и 
р. о. э.), то наши наблюдения отчетливо показали положительное влияние при- 
меняющихся медикаментов на состояние коллоидов крови, что, повидимому, 
обусловлено ме непосредственным влиянием вводимых лекарств, а вследствие 
изменений в белковом обмене. 

На основании всего вышеизложенного считаем необходимым рекомендо- 


вать более широкое применение уротропина и цилотропина в лечении шизо- 
Френических психозов. | 
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1. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ДАННЫЕ О СУДОРОЖНОМ ДЕЙСТВИИ ИНСУЛИНА 


Со времени получения инсулина из поджелудочной железы Бантингом, стало иввества. 
что это вещество вызывает судорожные проявления у подопытных животных при примевеки» | 
его в больших дозировках. Различные авторы стремились установить низшую судорожную 
дозу инсулина на 1 кг веса, при которой у разных животных возникают судорожыые прояь- 
ления. Так, НгаБеё показала, экспериментируя на крысах, что инсулин в дозировке 1/3 —*. 
международной единицы на 1 кг веса еще не дает судорожных припадков. Дозы в 1 — 4 ед- 
ницы на килограмм вызывали припадки только у 2% экспериментальных животных. При довет 
выше 4 единиц судороги наблюдались у 90% экспериментальных животных. Аүіһог ей. 
экспериментируя на кроликах, показал, что средняя судорожная доза для этих животны 
равна 2,5 единицам на | кг веса. Этот автор отмечает, что при повторных введениыях инсулина 
ваблюдается сенсибилизация животных к этому веществу и тогда для получения судорожвог | 
эффекта нужно применять дозу инсулина на :/, —1/; меньшую, чем при первичной нитоксь | 
кации. Через 2—3 недели отдыха резистентность экспериментальных животных восстававлиза- 
лась ш тогда для получения судорожных проявлений вновь необходимо было применять иил. | 
циальную дозу. ` 

В начале изучения вопроса большинство авторов полагало, что судорожные проявления | 
наблюдаемые при применении большых доз инсулина, являются непосредственным следстввев ‘ 
наступающей при этих условиях гипогликемии. Естествеяно, что некоторые исслодователв 
стремились установить тот уровень сахара, при котором набтупают судорожные проявлении 
В общем, представители торонтской школы полагали (Вапііпо с сотрудинками, Мас 104, Мк 
Когтісіс н сотрудники — ]оиго. ой Рћузіо!. 57, 234, 1923), что судорожные проявления васту- 
пают при уровне сахара крови от 0,03 до 0,045%. Параллельно выяснилось, что в некоторм 
елучаях судороги не наступают даже при более низких стояннях сахара крови. В други 
елучаях эпилептиформные проявлення бывают и при более высоких количествах сахара в крозз. 
Гачиеог я Ое Јопећ установили, что чистые препараты инсулина вызывают судороги ера 
более низком стоянии уровня сахара, чем менее хорошо очищенные препараты. я 
` Віаќегміск полагают, что судороги наступают только при полном исчезновении сахара крови 
Отмечая эти противоречивые данные, Тгепде]епБигя (т. 11, стр. 354, рус. изд., 1936) полагает, 
однако, что „из этого нельзя делать вывода, что судороги не возникают вследствие падении 
сахара крови до определенного уровия“. Весьма важный факт был установлен иселедовг 
внями Рта! и ЗЫ ШЩге!. Эти авторы вызывали конвульсииш у животных большими дозаю 
инсулина, при резкой гипогликемии. Однако они отмечают, что если у этих животных вызвт 
состояние дегидратации тканей, судорог не наступает. Дальнейшие исследования (ПгаЫсв а 
Каміп, НомІара, КоЫпзоп) показали, что у одного и того же животного судорожные припеди 
нод влиянием инсулина наступали при свободном поступлении жидкостей в оргамизм и отсут 
ствовали, если животное было лишено воды. Таким образом эти экспериментальные исследо 
вания, а также ряд клинико-лабораторных работ Мас Оцагие и Тетріе Еау о значении стебев 

гидратации в генезе судорожных проявлений при эпилепсии перевели центр тяжести проблемы 
о механизме судорожного действия инсулина из плоскости гипогликемии в плоскость стопе 
насыщения ткавей водой. С 

Академик Богомолец вполне категорически выскавывается о роли сахара в проиехожде 
нии судорог. В результате своих исследований и работ своих сотрудников (Медведева) ся 
приходит к заключению, что судороги, вызванные большими дозами инсулина, не являют: 
следствием гипогликемии (вообще по Богомольцу гипогликемических еудорог мет), а резуль 
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Значение ннеулнна в генезе эпилептического припадка 


том митоксикации организма самим нисулином. Действительно, исследования Медведевой 
оказали, что гнпогликемия, вызванная не инсулином, а кортикалином (экстракт корковоге 
лоя падаочечников), не сопровождается судорожными проявлемиями. 

еп Че придерживается тех же взглядов, что и Богомолец, он утверждает: „Нервный син- 
ром, наблюдаемый при гипогликемии в результате действия инсулина, зависит не от гипо- 
лыкемиы как таковой, а от действня инсулина. Действительно, другие экспериментальные 
ипогликемии в результате действия эрготамина, Флоридвина и голодания не сопровождаютея 
динической картиной судорог“. К теким же выводам ңужно прийти на основании опытов 
зучнарди (Восіагіі), которые показали, что у животного при гипергликемии, обусловленной 
илокарпином, введение нисулина вызывает типнчный инсулярный криз, не приводя, однако, 
‹ понижению сахара. Чернай также указывает, что у шизофреников при затянувшемся инеу- 
\иновом шоке нет гипогликемии. 

Однако существует ряд точно уетановленных фактов, ва которых базируются авторы, 
зоддерживающие точку зрения о большом значении именно уровня сахара крови в генезе 
єудорожиых проявлений, наступающих под влиянием инсулина. Основным таким фактом 
авляется купирующее действие на судорожные проявления вливаний растворов глюкозы и дру- 
гих гек 

Так, УЛадуеЬКо показал, что при одновременной инъекции инсулина и глюкозы можне 
предотвратить наступление судорог у животных. Далее ему удалось купировать судорожные 
проявления инсуляриого провсхождения последующим введением глюкозы. Полные указавия 
об антисудорожном действии сахаров при инсулиновой интоксикации дает ТгепдеіепЬого. Черев 
полминуты после введения глюкозы судороги прекращаются. Для получения такого эффекта 
достаточно 1-2 г на 1 кг веса животного. Если взедение сахара запаздывает—может наступить 
емерть животного, очевидно вследствие того, что наступили ирреверсибельные измененяя 
в центральной нервной системе. Наиболее действительным является введение глюкозы. Также 
хорошие результаты получаются с гексозой и манозой. Гораздо более слабым действием обла- 
дают левулоза и галактоза. Из дисахаридов мальтоза и сукроза действуют хорошо или удо- 
влетворительно. Таким образом эти сахара устраняют судорожные проявления. Получается впе- 
чатление, что стоит только устранить гипогликемию, чтобы исчезли судороги. 

Однако, оказалось, что не только растворы некоторых сахаров обладают способнестью 
предотвратить судорожное действие инсулина. Действительно, исследования Эегоп, Тгасе!юо, 
Сгоїо показали, что если вводить токсическую дозу инсулина одновременно с 10% раствором 
хлористого натра, явления инсулярного криза не возникают. Исследования Катога и Кагока 
показали, что введение токсической дозы инсулина животным, у которых наложена фистула 
ва 4ис‘из Богас!сив, йе дает инсулярного криза. Такие же опыты были проделаны еще 
равьше Від 'ем. Таким образом введение гипертонического раствора хлористого натра, которое 
приводит к дегидратация тканей, а также постоянное истечение лимфы через йисќиз ШФогас!саз, 
которое дает такой же эффект, предупреждает судорожные проявления. Эти данные могут 
привести к мысли о том, что антисудорожный эффект растворов сахара является проете 
результатом гиперосмического действия этих растворов, приводящее к переходу воды из тканей 
в кровь. Остается неясным, почему ме оказывают антисудорожного эффекта пентозы. Так, 
арабиноза, ксилоза и рамноза не дают днтисудорожного эффекта при инсулиновых судорогах. 

акже остается не действительным введение таких веществ, как натриева соль дифое- 
форнокислого эфира фруктозы, тетраметил- и триметил-глюкоза. Слабым антисудорожным 
действием обладают тетрацетил-глюкоза (ТгепдеептЬиго). 

Все эти данные в настоящее время не могут быть объяснены удовлетворительно одной 
общей теорией и нельзя категорически высказаться в пользу одной какой-либо гипотезы, 
объясняющей антисудорожное действие сахаров. 

Нужно отметить также, что кроме сахаров купирующим действием на судорожиые про- 
явления, вызванные инсулином, обладают некоторые гормональные вещества. Среди этих 
последних нужно отметить экстракты гипофиза и адреналина. Действительно, Виго и (ертао@ 
показали, что введение экстрактов гипофиза прекращает судороги, вызваиные инсулином. 
Сет показал, что у собак, лишенных гипофиза, развивается резко повышенная чувствитель- 
ность к инсулину. У таких собак, перенесших удаление гипофиза, судороги развиваются ври 
дозах инсулина в три раза меньших, чем до операции. 

Га Вагте также отмечает резкое повышение чувствительности к инсулину у еобак, иере- 
весфих гипофизэктомию. 

Вопрос о взаимоотношениях между инсуляриым аппаратом н гипофизом был предметом 
мвогочисленных исследований, причем выяснилась вся сложность этих зависимостей. Благодаря 
работам Рааба, Степпуна, Ансельмино и Гофмана было установлено, что существует, во-первых, 
‚паякреатикотропный“ гормон гипофиза, который стимулирует выделение инсулина и благо- 
даря этому действию снижает количество сахара в крови. По вопросу о месте возникновения 
этого гормона не существует противоречий. Местом его возникновения является перед- 
няя доля. 

Таким образом передняя доля гипофиза и инсулярный аппарат в отношении уровия 
сахара являются сииергистами. Во-вторых, имеется гормон гипофиза, повышающий уровень 
сазара крови. Таким образом этот последний продукт инкреции мозгового придатка является 
антагонистом инсулина. Относительно места его возникновения существуют противоречия. 
По мнению КааБ’а оя продуцируется задней долей. Согласио же ‘исследованиям (Степпуна, 
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Ансельмино и Гофмана он возникает в передней доле гипофиза. Напомним, что авалогичикек-' 
расхождения были относительно „интермедина“, регулирующего объем меланофоров. В коже 


ном итоге оказалось, что этот продукт можно получить из различных частей гипофиза. Вт: | 


можно, что такие же результаты в конечном итоге будут получены и по отношению к гормаы=- 
антагонистическому инсулину. Важно наличие в гипофизе двух гормонов противошоложевсг 
действия по отношению к инсулину. 

МИзеп и Еря]з40п отмечают антисудорожный эффект адреналина и экстрактов вадпочы»= 
мика при эпилепсии с гипогликемией. Наоборот, Е1зсВег полагал, что надпочечник повыше 
судорожную готовность. Исходя из этих предположений, Р!зерег, Вгбошпа, бапдог и Ѕіелаї- · 
нашли, что удаление левого задпочечника приводит к улучшению, а в некоторых случаях ш 
полному излечению эпилептиков. К обратным заключениям приходят Оеірег и Кифоег. Ташна 
образом клинические наблюдения не вносят большей ясности в вопрос о соотношениях меза = 
инсулином и адреналином. Экспериментальные данные отличаются большим однооб 
Так, Пенде указывает, что удаление надпочечника у крыс ([е\м$), у кроликов (Зап4Бегя) за - 
собак (Марепќа) делает их более чувствительными к токсическому действию инсулина. Пос»: 
падения сахара крови под влиянием инсулина наступает’ его повышение вследствие пот 
шения деятельности надпочечника. Этой второй гипергликемической фазы ие наступает, еелх 
произведена денервация надпочечника либо его удаление (Льюис Мажевта, Кэвнон. Ма: 
Ивер). Во время действия инсулина очевидно наступает гиперфункция надпочечника, что сказаы- 
вается в расширении зрачка и ускорении деятельности денервированного сердца. Это подтвержжа- 
ется опытами Чебоксарова и Малкина, показавших, что кровь, оттекающая от надпочечников вт 
время инсулиновой гипогликемии, имеет более гипертенсивное действие, чем обыкновенно. 

Іеппох, МИзеп и Вееіћап провели экспериментальное исследование, чтоб установить, сво- 
собствует ли инсулин эпилептиформным проявлениям, которые искусственно вызваны пречв- 
ратом полыни—туйоном. Эти авторы провоцировали судорожные припадки у кроликов эфиризыы 
маслом полыни—туйоном. Кроме того они вызвали судорожные проявления путем введеныя 
таа Этот последний препарат получается путем разведения камфоры в асій. ѕа- 
суйсит. 
7 При введении кроликам туйона по 9 — 12 мг на 1 кг веса в 92% опытов наступали эпи- 
лептыформные судороги. Гомокамфин в довировках 6 мг на 1 кг вызывал у кроликов опри- 
бливительно такое же количество припадочных проявлений. Вводя перед дачей этих судорож- 
ных ядов различные вещества, как например, люминал, экстракты из задней доли гипофиза, 
адреналин, инсулин, можно было судить, увеличивается или уменьшается число судорожных 
припадков у группы экспериментальных животных. По отвошению к инсулину получилвеь 
неопределенные данные и потому авторы не могут прийти к заключению, повышает ли вису- 
лин судорожную готовность при искусственно вызванной токсическими веществами эпилепсия. 

Нужно отметить, однако, что при испытании таким же образом такого общепризнанного 
антиэпилептического средства, каким является люминал, указанные авторы получили автасу- 
дорожный эффект только применяя очень большие дозы этого вещества непосредственао перед 
введением судорожных ядов. При такой методике авторы наблюдали снижение количества 
припадков с 90% до 60%. Найдоу, М. КейЬ провели серию наблюдений над веществами, по- 
вышающими и понижающими судорожную готовность, пользуясь методикой предыдущих трех 
авторов, слегка модифицировав ее в сторону дачи повторных доз инсулина. 

М. Кей получил следующие результаты. Он вводил шести кроликам два дня подряд по 
3 единицы инсулина, после чего эти экспериментальные животные получали половину судо- 
рожной дозы туйона. Эпилептиформные припадки наблюдались только у двух кроликов. Таким 
образом судорожные проявления наблюдались только у 33% подопытных животных. В другой 
серии опытов, проведенной в совершенно аналогичных условиях, наблюдались судороги только 
ү одного кролика. В контрольных опытах без применения инсулина получились приблизительне 
аналогичные результаты. Подводя итоги, автор приходит к выводу, что ннсулин не вызывает 
повышения судорожной готовности при экспериментальной эпилепсии. Этим исследованиям 
нельзя придавать чрезмерного значения уже потому, что не может быть уверевности в том, 
что судорожные проявления при интоксикациях полынью и камфорой вызываются теми же 
механизмами, которые вызывают припадок у эпилептика. 

Кроме того, при воздействии одновременно двух токсических веществ, дающих один и 
тот же сложный эффект, не всегда можно рассчитывать, что их действие будет всегда взаимно 
усиливаться, так как механизм их действия может быть различен. 

Собранные здесь экспериментальные данные отчасти противоречивы и конечно не осве- 
щают полностью судорожного действия инсулина. Однако кажется полезным зафиксировать 
установленные в настоящее время факты, которые могут оказаться полезными при дальней- 
шем изучевии вопроса о роли инсулина в происхождении эпилептических проявлений и его 
применения с терапевтической целью. Эти данные можно резюмировать следующим образои: 

1. Между судорожными проявлениями, вызванными большими дозами инсулина и уровнем 
сахара крови нет полного параллелизма (Тгепдеіепьиго). 

2. Состояния гипогликемии, обусловленные не инсулином, а другими веществами, как 
например кортикалином (Богомолец, Медведева), эрготамином, флоридзином и голоданием 
{Реп4е), не сопровождаются судорожными проявлениями. 

3. Инсулин может вызвать судорожные проявления и при наличии искусственно вызвзаи- 
ной гипергликемим (Бучиарди). 
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4. Состояния дегидратации оргавиэма могут препятствовать появлению судорог при 
сулиновой интоксикации (ОгаЬкіп и ЗБИКге, ОгаЬкіп и Камдш, Но\апд). | 

5. Инсулин не повышает судорожной готовности при искусственно вызванных препа- 
Коа или камфоры эпилептоидных проявлений ([.еппох и сотрудники, На4дом, 

еі). я 

6. Некоторые гормональные вещества, а именно — некоторая часть инкрета гипофиза 
адреналин обладают антагонистическим действием по отношению к судорожному действию 
сулина. 


П. ЗНАЧЕНИЕ ГИДРАТАЦИИ ТКАНЕЙ В ГЕНЕЗЕ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО 
| ПРИПАДКА И РОЛЬ ИНСУЛИНА В ВОДНОМ ОБМЕНЕ 


Ее Гиппократ указывал, что на секции у эпилептиков мозг оказывается необычайно 
лажным. Эти утверждения получили дальнейшее развитие во взглядах Алексавдера, кото- 
ый предлагал ус?ававливать у эпилептиков дренаж мозга. Дэнди также отмечает у эпилеп- 
яков большое скопление спинномозговой жидкости в перифронтальных отделах субарахном- 
зльных пространств. Такие же наблюдения сделал Микстер при трепанациях черепа у эпи- 
зптаков. Наблюдения при энцефалографии также подтверждают эти данные, как это отме- 
‚ют Дэнди, Вартенберг и Керпентер. Эти клинические наблюдения, а также эксперименталь- 
ые данные, указывающие на повышение судорожной готовности у животных при даче им 
ольших количеств воды, послужили поводом к постановке в полном объеме проблемы о зна- 
вии гидратации тканей в генезе эпилептического припадка. Изучить этот вопрос пытались 
азличными методами. Некоторые авторы занялись экспериментальными исследованиями о по- 
ледствиях насыщения организма значительными количествами воды. Вторая группа работ была 
освящена вопросу о степени гидремии при эпилепсии и о ее колебаниях параллельно е 
рипадочными состояниями. Третье направление, в котором проводились исследования, каса- 
ось диуреза у эпилеотиков в связи с припадочными состояниями. Наконец, четвертая группа 
‘сследований стремилась сопоставить состояния гидратации и дегидратации организма с час- 
отой и интенсивностью эпилептиформвых проявлений. Нужно теперь же отметить, что при- 
чененные методы исследования нельзя признать вполне удовлезворительными и от них можве 
›жидать только ориентировочных результатов, но отнюдь нельзя рассчитывать получить при 
х помощи полного разрешения вопроса. Действительно, наиболее существенным для разре- 
зения поставленной проблемы является определение степени насыщения водой ганглиозной 
‘детки центральной нервной системы. К сожалению, все указанные методы не могут дать от- 
зста на этот основной вопрос. 

При введении в организм очень больших количеств воды, самое большее, на что можно 
оассчитывать, это — установить положительный водный баланс, т. е. установить, что имеется 
накопление воды в организме. Распределение же ее остается невыясненным и может выра- 
жаться в увеличении гидремии, в вакопленви интерстициальной воды и т. п. моментах, не 
нграющих столь существенной роли. 

При исследовании степени гидремии у эпилептиков также нет возможности с полной 
уверенностью говорить, даже сопоставляя эти данные с диуревом, о задержке или утрате воды 
самими клеточными элементами, так как невозможно произзести учет интерстициальной воды. 

Наконец, сопоставлеяие припадочных явлений с дачей больших количеств воды или 
значительным сокращением ее поглощения может дать весьма ценные практические указания, 
по все же не разрешают основной проблемы. Приводимые ниже исследования дают противо- 
речивые результаты, что можно было ожидать заранее, так как не дают возможности учиты- 
вать степень насыщения водой самих клеточных элементов. Степень гидратации протоплазмы 
зависит от целого ряда факторов, которые совершенно не учитывались при данных исследо- 
завиях, а именно : чрезвычайно большое значение в вопросе гидратации имеют кислотно-ще- 
лочное равновесие, степень дисперсвости белков, наконец, специфическое действие горме- 
вальных веществ и влиякие вегетативной нервной системы. 

1. Экспериментальные давные показывают, что чрезмерное введение воды в организм 
приводит к судорожным проявлениям. Так, Комепігее, \Уеег, Гагзоп экспериментально раз- 
работали ту патологическую картину, которая ваблюдается при „водной интоксикации“. При 
введении в пищевод больших количеств воды, заметно превосходящих количество жидкости, 
которое может выделить организм через почки и легкие, ваблюдается специальный симпто- 
мокомплекс, заключающийся в следующем: у животных наступает обильное слюнотечевие, 
подергивания в отдельных мышечных группах и судорожные припадки эпилептиформного 
зарьктера, переходящие в ступор. еей получил такие же результаты при внутривенных вли- 
ваниях гипотонических растворов. Неі%іў, сиё; н Ситу приводят клиническое ваблюдение, 
имеющее характер острого опыта. Больному было введено в виде клизм девять литров воды, 

после чего наступили явления водной интоксикации, повлекшие за собою смерть. Это наблю- 
денве послужило для авторов поводом для дальнейшей экспериментальной работы на кроли- 
зах. При ректальном введении больших количеств воды у этих животных наступали явления 
водной интоксикации. Эти явления наступают только при недостаточности диуреза. Сокраше- 
иңе мочеотделения доствгалось введением препаратов задней доли гипофиза. На секции и 
при гистологическом иселедовавии обнаружено мутное набухание печени и ревкий отек мозга. 
евения со стороны печени подтверждают взгляды Меуег'а и Мапп’а, что в развитии пато- 
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могичееких явлений при водной интоксикации известную роль играет патологическое соек’ 
ние печени. Отек мозга в наблюдаемых случаях был резко выражен. Явлоняй же 
мозговых желудочков ве наблюдалось, они ве только не расширены, но даже заметно = 
жены. Авторы указывают, что осли животным предварительно вводится 10% раствор хлор 
этого натра, последующее введение воды не дает токсяческих явлений. Терплан прицисыв- 
мозговой отек гипотоническому состоянию сыворотки крови, которое обусловлено звачить 
ным свижением количества сахара. Авторы полагают, что самым важным фактором возєр 
новения мозгового отека, который является главным поражением при водной мытоксикати 
является нарушение нормальной изотоничности крови. Ряд исследований покавад, что наск 
ее организма водой повышает судорожную готовность при различных интоксикацаг 

ІзЬега и Ріке экспериментнровали е абсентом. Опыты, проведенные этими авторами, пог | 
зали, что если экспериментальным животным ввести внутривенно значительныо количесть 
гипотоничоских растворов, то у них можно получить впилептиформные состояния, шримеаи 
только половину судорожной дозы абсента. Такие же данные были получени Ога Ыса, ЗЫ:Их 
Каз, а также Ном|ап4 по отношению к ннсулину. При инсулиновой ивтоксикацин явлении 
шока не наступает в случаях дегидратации организма. Наоборот, насыщенне водой епоес 
ствует судорожным проявлениям. 

П. Попытка установать связь между припадочными состояниями н стевоньзо гилроии 
у эпилептиков путем химических исследований и изучения числа форменных элементов = 
дала сколько-нибудь существенных результатов, как это можно было ожидать, так как, кошечи 
наибольшее значение нмеет не степень васыщения водой крови, а ткавей. Задержка же вор 
тканями только до некоторой степени зависит от гидремии и регулируется еще целым ряда 
других моментов. : 

Леннокс и Кобб сделали попытку судить о степени разжижения крови путем подечея 
формевных элементов. Исследования, проведенные у 100 эпилептиков, показали, что у этп 
больных количество форменных элементов ие отклоняется от нормы. Нужно, однако, отметит» 
что эти исследования проведены без учета эпилептических проявлений, что еще несколви 
снижает их ценность. 

Вгомп (Броун) подошел к разрешению вопроса путем исследования вязкости крови з 
вашел эту величину у эпилептиков (4,8) в пределах нормы. 

Брюль (Вгаь!) с той же целью исследовал количество хлоридов крови. Оказалось, что 
оно несколько ииже нормы. Князев, проведший детальное обследованне количества хлоридог 
у различных групп эпилептиков, приходит к следующим заключениям. Содержание хлорилоз 
у эпилептиков довольно лабильно, в большинстве случаев хлориды держатся верхней границы 
нормы и в значительном числе случаев содержание хлоридов превосходит ворму. Кроме того, 
в дни припадков наблюдается тенденция к увеличению числа хлоридов выше нормы. 

Флетчер (Е1еёсһег), Педан (Редао), исследуя кимизм крови у эпилептиков и процевтым 
объем эритроцитов, приходят к заключению, что нет оснований говорить о связи эпнлептя 
ческого припадка с нарушением водного обмена (может быть было бы правильнее говоре? · 
еб отсутствии связи с гидремией). - 

Исследования Леннокса, О’Коннера (О’Соппег) и Райта (пя) показали, что количеств 
вротеинов, азота и креатинина в крови эпилептиков приблизительно иормальны. В общей, 
эти биохимические работы показывают, что у эпилептиков нет сколько-нибудь звачительной 


этого вопроса имеется в работе Шаргородского, посвященной обмену у эпилептиков и 00- 
тому здесь мы даем только краткое резюме собранвых им материалов. 

Роде (КБо4е) указывает, что после припадка имеется повышение диурева, которое вуйве 
ноставить в связь с предпароксизмальной задержкой воды. Такие же данные получены Ах 
лерс’ом (АПегз). Феликс Фриш (Егісѕћ), который специально занимался также этим вопросои. 
шриходит и следующим заключениям: „В большинстве случаев эпилепсии, особенно в те: 
случаях, при которых существует известная периодичность припадков и свободных промежуг 
ков, наблюдаются следующие расстройства водно-солевого режима. Наиболее часто встречаю- 
щийся тип обмена характеризуется ассоциированной задержкой воды и солей в предвар 
ксизмальной фазе. Второй, реже встречающийся тип обмена, характеризуется ассоцимрованной | 
задержкой воды и соли в интерпароксизмальной фазе с повышением диуреза непосредствея- 
во перед наступлевием припадков. При других случаях наблюдается определенная диссоциа · 
щия в выделении воды и соли; в этих последних случаях в основе лежит так называемое су: 
хое связывание тканями хлористого натра“. Вут (\/и) не отмечает предпароксиз | 
полиурии, но считает закономеоным явлением повышение диуреза после припадков. По дая" 
вым Шаргородского предпароксизмальная олигурия и повышение диуреза после прапади | 
является частым, но не закономерным явлением. Не находили подобных колебаний диурез | 
Кар, ЅаПа и Коѕѕі, Геггапи! (по Шаргородскому). 

Несмотря на имеющиеся противоречия, совокупность этих данных заставляет считет», 
что общая тенденция хода водно-солевого обмена у эпилептиков заключается в задерки 
воды в интерпароксизмальный период и повышений выделения этих веществ либо за векот 
рое время перед припадком, либо непосредственно после вего. 

У. Все эти данные заставили клиницистов считаться с возможным значением гидра? 
иаи в генезо эпилептиформных проявлений и поставить ряд наблюдений о значении етем 


1 
| 
| 
гидремии. 
Ш. Ряд специальных работ был посвящен диурезу у эпилептиков. Прекрасный обзор 
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сњащения волой организма для частоты и интенсивности эпилептических проявлений. Темпл 
за (Тешр!е Еау), Мак Квэрри (Мс Оцагие), Гэмбл (Саш!) признают значение . гидратацим 
к фоисхождении судорожных проявлений. Темпл Фай считает, что одвим из основных момен- 
в, вызывающих әпилептический припалок, является задержка воды в организме. Такое на- 
›ивдевние ее приводит к повышению давлевия спиннсыозговой жидкости, а этот последний 
актор детермивирует эпилепзиформные проявления, Кроме общих причин, ведущих к гидра- 
ции, автор придает большое значение и мествым условиям, варушающим отток спинномоз- 
‚вой жидкости из субарахноидальвого простравства, либо повышающим ее продукцию. Этот 
‘тор приводит длинный список факторов (17 пунктов), вызывающих судорожные припадки 
ужем задержки воды в организме вследствие нарушевия водного обмена, либо вследствие 
‹ошления сиинвомозговой жидкости в мозгу. Таким образом, во взглядах Файя нужно от- 
ачать по существу две теории. Первая — гилромехавическая теория, согласво которой эпи- 
=атический припадок обусловлен скоплением спинномозговой жидкости и вторая теория, за: 
дкочающаяся в химическом учении о зависимости припадка от повышенного насыщения тка- 
еї водой. Гидромеханическую теорию Файя нельзя принять без существенных ограничений. 
[ействительно, нельзя считать, что при всяком припадке эпилептического характера непо- 
редственной его причиной является повышение давления спивномозговой жидкости. В боль- 
панстве случаев резкие колебавия ввутричерепного давления в момент припадка являются 
‘хедствием ряда физиологических нарушений, вызванных уже наступившим припадком. Кроме 
ого, как `это показал Фремон Смит (Егетоп{-ЗтИЬ) и Мэррит (Меггі), поглощение больших 
:оличеств воды только при специальных условиях может вызвать повышение давления спинно- 
аозговой жидкости (см. ниже). Наряду с этим, нельзя не признать ценности данных, собран- 
вых Файем в пользу того, что степень гидратации тканей организма играет существенную 
роль в возникновении судорожных припадков. Автор применял следующий метод при своык 
исследованиях о влиянии дегидратации на эпилептические проявления. 

Больвые принимались в кливику на З — 6 недель. В течение первой недели изучался 
водный баланс и проводилась энцефалография, вслед за которой устанавливался режим с рез- 
ким ограничевием количества жидкостей. Для этого больные разделялись на три группы пе 
степеви тяжести заболевания. Первой группе больвых с наиболее тяжелыми эпилептическими 
проявлениями назначался водный паек в 10 увций (295 куб. см). Второй группе давалось 
354 куб. см и, наконец, третьей, наыболее легкой в клиническом отношении — 473 куб. см. 
У большинства больных такая диета не вызывает викаких осложнений. В начале опыта 
маблюдается отрицательный водвый баланс, т. е. количество выделенной воды больше при- 
иятой внутрь. На 10 — 14 день обычно наступает состояние равновесия. Удельный вес мочи 
к этому времени значительно повышается. Параллельно назначается специальная диета, рас- 
с чнтанная таким образом, чтобы она не доставляла большого количества воды и приме- 
мяется бессольвый режим. Кетогенная двета не устававливалась с целью избежать ацидоза, 
для чего в диете имелось достаточное количество углеводов. Эту последнюю предосторожность 
нужно признать вполне правильной, так как ацидоз способствует задержке воды в тканях ш 
со всей вероятности отрицательные результаты, полученные некоторыми авторами при при- 
меневии дегидратации, объясняются этим обстоятельством. В первые три недели наблюдается 
резкое падение веса больных, которое после этого прекращается. . 

При таком режиме сначала отмечается умевьшение продолжительности судорожного при- 
шадка и уменьшение ступорозной фазы после припадка. Возвращение сознания наступает все 
скорее. Далее наступает уменьшение числа судорожных припадков и замена больших припад- 
ков малыми. Этих последних устранить проводимым режимом не удается. Во время приме- 
шения дегидратационной диеты большие припалки заменяются малыми. При даче воды ғновь 
появляются большие судорожные приступы. Создается впечатление, что вода прелраспола- 
гает к генерализованным разрядам и судорожным приступам с потерей сознания; ограни- 
чение жидкости имеет тенденцию огравичить сферу распространения состояния возбуждении 
в цевтральвой нервной системе. В результате диеты Темпл Фай отмечает, что судорожные 
шрипадки исчезли во всех случаях, кроме одного (из общего количества 30 эпилептиков, 
подвергнутых лечению). Нужно, однако, отметить, что такая диета чрезвычайно тягостна и 
ее можно проводить только у больных © достаточно высоким интеллектом, которые готовы 
иривести определенные жертвы, чтоб избавиться от припадков. Слабым утешением для боль- 
ных является разрешение жевать резинку или корки апельсинов и лимонов и часто больные 
нарушают режим, обманывая блительность надзора, побуждаемые к этому жаждой. Фай при" 
водит один очевь убедительный случай, бывший под наблюдением продолжительное времљ 
У школьвика ваблюдались частые эпилептические припадки, которые совершенво исчезла 
яри применевӣи дегидратационной диеты. Такие благоприятные результаты держались долгое 
время при условии строгого соблюдения режима, но стоило ему однажды выпить несколько ста- 
канов газированной воды, чтоб в ту же вочь наступили эпилептические припад»м. Восстано- 
вление безводного режима вновь устранило припалочные состояния, которые появились только 
во время д ительного спортивного автомобигьного пробега, сопряженного с резкой инсоляџией. 

Мак Квэрри произвел наблюдевия обратного хьракте; а. Ов оримевил у своих больных 
режим с поглощением больших количеств воды в сочетании с инъекциями питрессина (экстракт 
задней доли гипофиза, который обладает автидиуретическим эффектом). При этих исследова- 
ниях автор отмечает эпилептогенное действие задержки воды в орггнизме. Кроме того Мак 
Квэрри полагает, что судорогы при этих условиях вызвавы нб простым вакоплевием в орга- 
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визме, а нарушением равновесия между водой и электролитами. Действительно, этот акч 
показал, что если воду в этих опытах заменить солевым раствором, судороги ие настуваь 

Чрезвычайно точные и интересные исследования были пооведены Фремон Смытом 
Мерритом для проверки „гидромеканической“ теории Темпл Файя. Смат назомишает, что к: 
ление спинномозговой жидкости является величиной весьма постоянной, одной вэ тех в: 
стант, к поддержавию которой всегда на одном и том же уровне организм стремится в ср. 


принципа гомеостаза (Кэннон). Давление ликвора в значительной степеви завнсит от полю: 


концентрацив крови и от давления в кровеносных сосудах. Наблюдения Смита над давлен»- 
ликвора были проведены при различных условиях опыта. В первой серии наблюдений изу-. 


лось давление спинномозговой жидкости у больных при помощи люмбальвой пувкцыин (мак: 
метр Айера) в лежачем положении, в течение 2!/; — 3!/, часов. За первые 40 — 60 минут сї 


выпивали от одного до двух с половиной литров воды. Несмотря на такую значительную в, 
грузку водой, давление спинномозговой жидкости не повышалось, что можно объяснить а» 


чительным диурезом. За время опыта больные выделяли 85% принятой воды. Если опу 


видоизменялся тем обстоятельством, что больному подкожно вводилось 0,5 питрессина, диуре 
резко уменьшался и достигал только 11% введенной воды. Параллельно повышалось мятрак;: 
ниальное давление, увеличивавшееся на 44% инациальной величины. При даче питрессина 62. 


водной вагрузки давление спинномозговой жидкости не изменялось. У второй групоы больны: 


был поставлен хронический опыт, причем устанавливалось три периода наблюдений. В пере 
периоде больные пользовались нормальным режимом, во второй период ови получали от 4 д 
5 литров воды в день и в третьем — заключительной фазе эксперимента — количество воды 
резко сокращалось до 100 — 350 куб. см за сутки. Все 7 больных, подвергнутых такому р- 
жиму, обладали хорошим диурезом, вес их мало менялся и измерение давления спинномозг‹ 
вой жидкости не показало существенных колебаний. На осшовании этих наблюдений (Смит : 
Меррит приходят к следующим заключениям ; 

1. Поглощение больших количеств воды в пределах 1 — 2 литров в краткий срок пр 
хорошем диурезе не вызывает повышения давления ликвора. 

2. При сочетании водной нагрузки с приемом питрессина интракраниальное давление п> 
вышается. 

3. При хронической гидратации у больных с нормальным дяурезом не наступает повы- 
шение давления спииномозговой жидкости. 

4. Изменения давления ликвора не влияют на частоту припадков. В период хронической 
гидратации у больных было 23 припадка. В период дегидратации за такой же промежуто 
времени было всего 4 припадка. Таким образом исследования Фр. Смита и Меррита опровер: 
гают взгляды Файя о роли повышенного давления ликвора и подтверждают значение гаалрг- 
тации в происхождении судорожных припадков. В части, касающейся значения гидратации для 
частоты припадочных состояний у эпилептиков, взгляды Файя и Квэрри. получили подтвер- 
ждение также в работах Штуббе и Тегеблиерга. Наблюдемию и назначению специального ре 
жима было подвергнуто 19 взрослых хронических эпнлептиков. У этых больных ежедневнсе 
поглощение двух литров воды приводило к сильному учащению приступов. При ограниченная 
приема воды до 660 куб. ем количество приступов значительно уменьшалось. 

Клэг (СІере) и Тарп (ТЬагр) получили увеличеаие числа судорожных проявлений у 12 вз 
16 эпилептиков, у которых удалось вызвать водную задержку, т. е. явления гидремии. 
последнее обстоятельство они устанавливали путем крноскопического исследования сыворотия 
крови. 
й Весьма детальная работа была проведена Стон (Ѕќопе) и Чор (СЬог) ва 18 эпилептиках 
молодого возраста, находившихся под их наблюдением в клинике, причем они проходили че- 
рез три последовательные во времени периода с разной диетой. Первый период рассматри- 
вался авторами. как период контроля. Больные получали обычное питание клиники и не быля 
ограничены в приеме воды. Этот период продолжался только 2 — 3 дня. Определялся точный 
баланс выделяемой и поглощаемой воды. Проводились исследования объема красных кровявыт 
шариков, объема плазмы. В крови определялось количество протеинов, количество хлоридов. 
Больной взвешивался дважды в день. Припадкя точно регистрировались. Лабораторные дан- 
ные показали у эпилептиков тенденцию к резким колебаниям количества воды с некоторой 
склонностью к высоким уровням. Во время второго периода, в течение которого проводилась 
гидратация, значительно увеличивалось количество жидкостей, поглощаемых больными. В это 
время эпилептики, бывшие пол наблюдением, были разделены на три группы. 

Первая группа состояла из 7 больных, причем каждый из них получал в течевие диня 
по 400 куб. см воды каждые два часа. Кроме того каждые 4 часа давался питрессин по 02; 
0,3; 0,4; 0,5, всего 1,4 рго Че. Состав пищи подбирался таким образом, что содержал 2,200 куб. см 
воды. 

Вторая группа больных получала 10 литров воды в день и по 1 куб. см питрессява. 
Продолжительность такого режима как для первой, так и для второй группы равнялась только 
двум дням и „больше“. Проводились те же лабораторные исследования, что и в первый пе- 
риод. За период гидратации у половины больмых отмечено повышение веса, у другой поло- 
вины наблюдалось даже снижение веса. Несмотря на питрессин, наступала резкая полиурия. 
Непостоянство данных не позволяет с увереиностью говорить об изменениях в состоянии 
гидремии. 

Во время третьего периода воды не давалось совсем, а пищевой режим был построев 
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свя ва образом, что содержал только 1000 куб. см воды. После подсчета припадочных состоя- 
`Ж у больных во всех группах нельзя было отметить определенной связи между состояниями 
д ратации организма и припадочными состоячиями. Эти исследования Стона и Чора, которые 
э^ учили результаты, противоположные результатам вышеприведенных авторов, дают повод 
> которым критическим замечаниям. ~ 

Первое, что нужно отметить, это чрезмерная краткость применения каждого периода, 
» время которого, проводился специальный режим. Действительно, 2 — З дня и „больше“ мо- 
ет быть являютея недостаточным сроком для изменения насыщения тканей водой, в особен- 
эсти при такой острой постановке опытов, как прием 10 литров воды в сутки или полное 
жнжение ее. На такой короткий срок у организма может хватить компенсаторных средств для 
оддержания все время одинаковой степени гидратации тканей. Проводившиеся же лабора- 
ормые контроли дают только указания о степеми гидремии (и то неопределенные), а этот 
аж тор еще пе дает полной уверенности, что насыщение водой самих клеточных элементов 
дет вполне параллельно с ним. Исследования Файя, а также Мак Квэрри проводились значи- 
ельно более длительные периоды. Кроме того нет указаний на то, что в периоды, когда про- 
‚одлалась дегидратация, больные ие были лишены углеводов. Действительно, у авторов могла 
авыться тенденция сократить этот продукт до минимума ввиду того, что ом дает при сгоравии 
>ольшие количества воды. Между тем, при отсутствии углеводов мог произойти сдвиг в сто- 
эону ацидоза, что могло повлечь за собою задержку воды в тканях. Наконец неудачной является 
зоследовательность отдельных режимов. Пернод лишения воды следовал непосредственно за 
периодом гидратации и потому добиться результатов было особенно трудно. Таким образом 


заключения Стона и Чора могут быть приняты только со значительными ограничениями. Однако 


эти авторы указывают, что такие же отрицательные результаты получены Камероном (Кате- 
гоп), а также Феттерманом и Кюмином (ГеНегтап. и Кош!р). 


еттерман и Кюмин для проведения своих исследований отобрали 21 эпилептика, 9 из 


_мих были помещены в клинику на | месяц. Лечение остальных проводилось амбулаторно. 


С уточное потребление жидкости начиналось с одного литра и уменьшалось на 100 куб. см 


ежедневно или через день до теў пор, пока не доводили общего потребления воды до 400 или 


500 куб. см. Диета назначалась с расчетом получения ацидозного сдвига. Благодаря такому 


‚ режиму у 4 больных был даже обнаружен ацетон в моче. При таком режиме не наблюдалось 


о 


какого-либо влияния на частоту и иитенсивность припадков. Эта серия исследований, как 
видно, имеет недостаток — получение ацидозного сдвига во время ее применения. Камерон 
(мо Стону и Чору) подверг дегидратации 12 эпилептиков, причем в этот период наблюдал 
даже повышение количества припадков. 

° После этого были проведены еще рядом авторов опыты главным образом гидратации 
больных, страдающих эпилепсией в сочетании с применением антидиуретических экстрактов 
гипофиза. Эти опыты в большиистве случаев давали некоторое увеличение числа припадоч- 
ных состояний. Ввиду того что они ничего нового не дали для понимания проблемы, мы не 
считали нужным загромождать лишними давными наш обзор. 

аслуживают особого внимания исследования Зискинда и Болтона (7іѕкіпа и ВоЇ#оп). 
Эти авторы проводили свои наблюдения на 42 эпилептиках, причем одна половина из них 
должна быть отнесена к группе эссенциальных эпилептиков, у другой половины судорожные 
проявления были обусловлены органическими поражениями головного мозга. У всех этих эпи- 


лептиков было в среднем по два эпилептических припадка в месяц (если исключить двух 
из вих, у которых припадки были почти ежедневно). 


На этих больных были проведены три серии опытов. 

В первой серии было проведено всего 40 опытов. Больиым вводилось от 10 до 60 еди- 
ниц инсулина (после голодания в течение 12 — 36 часов). Чаще всего вводились дозы по 30 — 
40 единиц. Несмотря на такую значительную нагрузку инсулином, у больвых-эпилейтиков не 
наступило судорожных проявлевий. 

ри второй серии исследований применялась водная нагрузка в сочетании с введением 
инсулина. Вода давалась тотчас же после ивъекции инсулина. Опыт вачинался после предва- 
рительного голодания больных в течение 12 — 36 часов, что делалось для снижения сахара В 
крови. При таких условиях были получены у 4 больных эпилептические припадки из общего 
числа 30 исследований. Максимальное падение сахара не совпадало с судорожными проявле- 
НИЯМи. 

Наконец, в третьей серии опытов проводилась исключительно водная нагрузка. Больные 
поглощали 7 кварт воды, по `1 кварте каждые полчаса. Такому опыту были подвергнуты 
31 эпилептик, причем у 4 из иих ваступили судорожные проявления. 

Эти исследования весьма ясно демонстрируют ряд моментов в механизме судорожного 
припадка, а именно; инсулин, даже в больших дозах 10 — 60 единиц в момеиты дегидратации орга- 
низма (полное голодание) не вызывает судорожных проявлений. Инсулин в сочетании с гидра: 
тацией может дать судорожные проявления. Одна гидратация у эпилептиков (т. ө. у лиц, у 
которых бывают состояния гиперинсулинизма) может вызвать эпилептические проявления. Как 
видно из приведенного обзора литературы, посвященной вопросу о значении степени гидра- 
тации организма в генезе эпилептического припадка, данные различных авторов противоре- 
чивы. К ним, конечно, необходимо подойти осторожно, чтоб уставовить их относительную 
ценность. Первое, на что необходимо обратить внимание и на что уже было указано выше, — 
это невозможность судить о степени гидратации тканей, базируясь исключительно на данных 
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гидремии. `Действительно, признавая, что в общем гидратация тканей зависит от осмотич- · 
ской ковцентрарии крови, нельзя не отметить, что междлу этими величивами может су шесте 
вать некоторое расхождение, во-первых, потому, что между кровью и нервной системой сус: | 
ствует барьер и проницаемость его к различным солям различна и может быть изменчив-а 
Кроме того, помимо учета осмотической концентрацви крови необходимо также серьезно сч 
таться с природой циркулирующих в крови ионов. Действительно, кислотно-щелочное раве 
весие имеет чрезвычайчо большое значение для способности тканей фиксировать воду. Нак 
нец степень дисперсности белков тканевой плазмы играет также большую роль в поглощеня: 
воды тканями. Эти соображения заставляют нас совершенно не считаться с теми данвыю 
различных авторов, которые пытались подойти к разрешению вопроса о гизратациы ткаЕ*“: 
на основе изучения гидремин, не учитывая вышеуказанных обстоятельств. Данные о диуре» 
также могут дать лишь весьма отдаленные указания, имеющие ограничевиое значение лл: 
разрешения вопроса. Таким образом наибольшее значение приходится придавать результата 
клинических наблюдений над больными, подвергавшимися гидратации и дегидратации. Эл 
исследования в первую очередь показывают, что не так легко добиться изменения гыдрат 
щни тканей, даже применяя чрезвычайные средства. Кроме того, хотя при этих исследования 
шигде не приведены безусловно убедительные доказательства того, что авторам под влиянмем сое 
щаальвых режимов, примененных к больным, удалось изменить накопление воды ш жлетка: 
действительно таким образом, как они того желали, тем не менее, весьма вероятно допустить. 
что в известных пределах это удавалось некоторым исследователям. Результаты этих клина 
ческих экспериментов также в значительной мере противоречивы. Тем не менее, те ысследс 
вания, которые меньше всего подвержены критическим замечаниям и заслуживают нанбол 
шего доверия — это работы Мак Квэрри, Темпл Файя (с поправками Ф. Смита), Штуббе к 
Тегеблиерга, Зискинда и Болтона. Все эти авторы признают известную связь припадочты 
осстояний со степенью гидратации тканей. В настоящее время, конечно, нельзя счетать пр- 
блему окончательно разрешевной. Современные данные позволяют только с векоторой долей 
вероятвости говорить о роли гидратации тканей в генезе эпилептического припадка, как одного 
мз факторов в серии причин, вызывающих эпилептический приступ. к 2. же 


Переходя теперь к вопросу о влиянии инсулина на водный обмен, необходимо рассио- 
треть данные, полученные различными исследователями. Тревделевбург в своей монографик. 
к сожалению, ве останавливается детально на этом вопросе и огравичивается только весволь 
кими общими замечаниями. Э:от автор расематривает исключительно влияние инсулима ва 
концевтрацию крови и на диурез, причем отмечает следующее: 

„Результаты этих опытов противоречивы. Отчасти после вирыскивания инсулина обжару- 
живали значительное разжижение крови, отчасти же сгущение и повышение вязкости. 
торые авторы ве наблюдали никаких изменений“. 

Таким образом Тревделенбург не дает сколько-нибудь определенных указаний по инте 
ресующему нас вопросу. Он только указывает далее, что под влияинем инсулина у джабетв- 
ков диурез снижяется, у нормальных же животных диурез увеличивается. Далее следует указа- 
ние на опыты Мейер - Биша (Меуег-В15сЬ), который показал, что под влияннем инсулина 
количество воды в лимфе уменьшается как у нормальных, так и у диабетических животных. Эго 
обстоятельство дает некоторый намек на то, что происходит задержка воды в тканях под влия- 
шием инсулина. 

Более позлияя работа Пенде дает ббльший материал по изучаемому вопросу. По мнению 
автора „действие инсулина на водный обмен заключается в том, что он способствует повы- 
шенной задержке воды оргавизмом и, следовательно, понижает диурез“. Далее он указывает, 
что при одновременном введении инсулина и щелочей могут развиться отекм. Вес дпабети- 
ков при даче инсулина постоянно быстро варастает. Более чем вероятно, что это обуслов- 
лено задержкой воды. Дальнейшие исследования‘ показали, что эти отеки и задержка воды ве 
обусловлены хлоридами, так как они наблюлаются у больных и при бессолевой диете. 

Муджия показал, что эндовенозвое введевие инсулина влечет за собой повышение ков 
щентрации крови со снижением диуреза. Сопоставляя эти данные с приведенными выше ука- 
заниями на возможность образования отеков под влиянием инсулина, вужно прийти к заклю- 
чению, что повышение концентрации крови зависит от перехода воды в ткани (в особенности 
учитывая снижение диуреза). Таким образом для Муджия инсулин способствует фиксация 
воды тканями. Е. С. Лондон и Я. А. Ловцкий, посвящая этому вопросу всего вескольке 
етрочек своего большого труда, указывают, что инсулин способствует задержке воды в орга- 
низме, но действие это возможно только в том случае, если вместе с волой вводятся з орга- 
низм соли натрия и углеводы. Клиницисты на основании наблюдения над больными считают, 
что вообще инсулин способствует задержке воды в организме. 

В первой части работы, посвященной изучевию вопроса о роли гидратации в генезе 
эпилептиформных проявлений, мы убедились, что имеется ряд достаточно веских указавий з 
пользу того мнения, что задержка воды тканями организма является одним вв факторов, по- 
вышающих судорожную готовность Те экспериментальные данные, которыми мы располагаеи 
в настоящее время по вопоосу о действии инсулина на водный обмен, заставляют думать, что 
этот гормон способствует задержке воды тканями. 

Гаким образом необходимо прийти к заключению, что этой стороной своего физвологе- 
ческого действия инсулин способствует скижению судорожного порога. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


РЕФЕРАТЫ 


Г. Эвальд. Затемнение сознания при симптоматических психозах 
Мопаіѕсћгі. Вапа 99, 1938 


Проникающее в организм зредиое начало, например алкогольный яд, раньше всего воз 
действует на наиболее диференцированные и позже приобретенные функции коры головво:- 
мозга. Следствием такого повреждения является снижение личности и высших псыхическяг | 
функций, которое при хроническом воздействии превращается в гистологически доказуемы! 
распад функций головного мозга. Осевым синдромом органической деменции, возмикаюшще: 
вследствие хронического экзогенного повреждения мозга, является амнестический симитокс 
комплекс. При остром воздействии яда, в зависимости от степени воздействия и воспришию- 
вости индивидуума, состояние сознания сдвигается в раправлеини более глубокой оглушенносте 
с делирием и сумеречным состоянием, что является осевым синдромом острых симптоматик 
ских психозов — „органическим затемненнем сознания“ (Штерц). 

Этот симптом „затемнения сознания“ при остром экзогеином повреждении мозга обуесло: 
лен не только снижением функций, локализуемых в области мозговых извилин, но и пораде- 
нием глубинных механизмов межуточного мозга. В связи с локализацией в межуточном мозг 
центра, регулирующего состояния сна и бодрствования, следует ожидать особенно сильвс 
выраженных экзогенных форм реакции, сопровождаемых затемнением сознания, при поражения 
двэнцефальной области. Однако при эпидемическом энцефалите, при котором поражается 
именно эта область, расстройства сознания носят другой характер, чем при симптоматически 
психозах. При эпидемическом энцефалите, при наличии делирмозного состояния, сознания: 
бывает удивительно бодрствующим, амнестический синдром отсутствует и наиболее характер: 
ным является не столько затемнение сознания, сколько глубокий сопорозный сон. Сознанв: 
выключается с большой вкезапностью. 

При инсулиновом шоке, при котором в большей степени затрагиваются механизмы моз 
гового ствола, чем извилин головного мозга, весь тип реакции больше напоминает сопорозные 
состояния, чем состояния расстроенного сознания, характерные для экзогенного повреждения. 

Отличие состояний сознания при симптоматических психозах от состояний сознашия пра 
энцефалитах и инсулиновом шоке связано с различием в локализации поражения: затемнекяе 
сознания при симптоматических психозах генетически обусловлено раньше всего мозговыма 
извилинами, а при энцефалите — мозговым стволом. 

Различным также является характер сна: трудность засыпания и тревожный сон прв 
симптоматических психовах и глубокий сон и трудность пробуждения при энцефалите. 

Витальная эмоциональность мало затрагивается при симптоматических психозах м часто 
глубоко поражается при энцефалите. Маниакальные состояния, которые часто иаблюдаютсз 
при внцефалите, являются, повидимому, анаи поражения самых центральных механизмов 
межуточного мозга, которые при симптоматических психозах затрагиваются лишь вторично. 
Гөмономные маниакально-депрессивные состояния по существу не связаны с симптоматическими 
психовами и наличие их может объясниться скрытым предрасположением. Некоторое значение 


может также иметь освобождение диэнцефальных механизмов от кортикальной регуляции. 
Т. Гольдовская 


Н. Занд. Психическая деятельность зипоталамуса 


Кеуцие пеиго!оо1аче. 1939, № 1 


Работа экспериментальная, имеет целью подвести к пониманию роли гипоталамуса в пср- 
хических актах. 

Автор солидаризуется с мнением американского исследователя Рансона, что гипсталамус 
ғвляется центром интеграции висџерального и соматического компонентов эмопномальвых дви: 
жений. Но глава о значении гипоталамуса в возникновении и течении психизмов еще только 
"аи"зта. На нынешний. день бесспорно лишь одно: поражение гипоталамуса способно изменить 
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ут жомоторные проявления у подопытвых животных. Автор производил разрушение гипотала - 
у<= у кроликов и тем вызывал у них два сменяющих друг друга синдрома психомоторного 
› 6 уждения и психомоторного угнетемия с каталептоидными феноменами. 

По Рансоиу объяснение данного факта лежит в топике поражения: центральная парасим- 
‚тькческая система находится в пределах переднего гипоталамуса ($иБег сіпегеиш). Центральная 
ялстема симпатического нерва в заднем гипоталамусе (мамиллярная область). Разрушение или 


отзрреждение переднего гипоталамуса дает перевес симпатической системе, нахо 
ем гипоталамусе и обратно. 


\ 


1 Е. Осипова 


Де Морсье. „Неврозы“, возникающие в итое черепномозовых 
травматизмов 


Ѕсһмеіғег АгсЫх Е. М. и. Оз. 1938, СЕТА 41 


Автор является горячим сторонником органической природы посттравматических изме- 
хений психики. Он употребляет как синонимы определения: а) краниоцеребральный травма- 
изм и 6) травматическая энцефалопатия. 

На основании ряда аутопсий лиц, трактовавшихся при жизни как травматические невро- 
гики и погибших от интеркурревтных заболеваний, установлено, что самые грубые поражения 
гравматической природы могут остаться при жизни полностью нераспознанными. Приводится 
нееколько историй болезни лир, проходивших через ряд экспертиз и признанных неоднократно 
рентными невротиками, и протоколы их аутопсий с обнаружением ряда грубых мозговых пора- 
жений: травматические кисты, следы травматических церебральных геморрагий с размягчением ` 
на обоих фронтальных полюсах и пр. На радиограмме часто фрактура не обнаружнвается, ее 
находят лишь при аутопсии. Фрактура черепа и церебральная контузия могут иметь место без 
того, чтобы удар коснулся непосредственно головы. Можно упасть на спину или сиденье и 
получить фрактуру черепа и поранить мозг раг сопіге соир через позвоночник. 

имптоматика, указывающая ма недостаточность церебральной функции, многообразна 
и требует для своего распознавания содружество невропатолога, офталмолога, радиолога и пси- 
хопатолога. 

Наряду с нарушениями общецеребральными первое место занимают симптомы вестибу- 
лярные: головокружения, расстройства равновесия, нарушения зрительных и слуховых функ- 
ций — амблиопии, зрительные галлюцинации, гипо- и гиперакузии, слуховые галлюцинации; 
затем следуют нарушения вегетатики: сна, обмена, сосудистых и потоотделительных функций 
и пр., затем неврологическая симптоматика: дизартрии, агнозии, апраксии; 
расстройства — пирамидные, экстрапирамидные, мозжечковые; пароксизмально-наступающие 
приступы сложных двигательных автоматизмов, сопровождаемых зрительными расстройствами. 
свидетельствующими о поражениях или раздражениях зрительно-вестибулярного перекрестка. 

психопатологических феноменов автор особенно фиксирует внимание на расстройствах 
запоминания, на повышенной истощаемости интелдектуального напряжения, на особой гипер- 
эмотивности, раздражаемости или же апатии. Интересны указания на эмотивные автоматизмы: 
приступы плача, рыданий, криков, смеха, сопровождаемые (не всегда) блефароспазмом, отве- 
дением взора, тризмом; это экстрапирамидные двигательные приступы в связи с поражением 
префронтальной зоны (пахименингит, арахноидиты и пр.). 
тор настаивает на том, что в настоящее время нет никакого барьера между присту- 
пами эпилептичеекими и истерическими, здесь разница в степени, интенсивности и отправной 
точке церебрального возбуждения. 

Комплексные насильственные движения и различные дрожания также законны и объек- 
тивны, как и ‘судорожные эпилептические приступы; это лишь различные кинетические мелодии 
различных групп нейронов, приведенных в движение, согласно выражению Монакова. 


двигательные 


Е. Осипова 


Де Морсье. Париетальный синдром со сложными насильственными 
движениями и зрительными заллюцинациями 


Атсһіуеѕ Ѕијѕѕез де Меиго|. её ае 05. Том 40, вып. 1 (стр. 164—172) 
| и 2 (стр. 362—371) 


Работа представляет значительный интерес как с точки зрения описания сложного па- 
риетального синдрома, так и его толкования для целей выяснения патогенеза. 

Автор описывает сложную психопатологическую картину, возникающую пароксизмально 
при поражениях левой париетальной доли различной этиологии (абсцессы, туморы, арахнои- 
диты, травмы черепа и пр.). Психопатологическая картина слагается из двух рядов симптомов: 
а) двигательных сложных автоматизмов, 6) расстройств зрительных восприятий. 

Сложные, типа насильственных, движения, могут возникать спонтанно — верчение вокруг 
своей оси, опистотомус, глазодвигательные кризы, сопровождаемые гипертонией, но могут быть 
вызваны и различными раздражителями — болью, изменением положения» тела, раздражением 
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вестибуляриого аппарата, а также психогеиными факторами, В отдельных случаях оши мог“ 
быть подавлены под влиянием психогениого воздействия, отсюда их толкование рядом автор 
как истерических. 

Эти пароксизмы двигательных сложных автоматизмов сопровождаются постоянно за: 
шенаями зрения в внде амблнопии разной интенсивности и зрительными галлюцинациямя - 
мнкропсии, фотопсии, фигурные, движущиеся образы, часто очень мелкие, лилипугообразе». 
изменение окраски окружающих предметов. Этот синдром сопровождается вегетативаымы рас 
стройствами: тахикардией, диспиое, повышенным потоотделением, чувством тоскы, стразаа 
а также изменением сознания разной интенсивности, от едва уловимых до полного затемнениг 
отмечается амнезия пароксизма. | 

Вся вышеописанная психопатологическая картина развертывается при наличии невро 
гической симптоматики: гиперкинезов, тремора, изменения рефлекторного аппарата, м ышечвог 
тонуса, чувственной агнозни; нарушевий схемы тела, апрактических расстройств. 

Наличие всех вышеописанных расстройств позволяет локализировать поражение в пара 
тальной области им особенно в области р! соигЬе (особенно типично тек пазываемое параг 
тальное дрожание рук); расстройства эти являются результатом поражения центральных вест 
булярных путей, проходящих через задвюю височно-париетальную область, которая являето 
настоящем перекрестком вестибуло-зрительных систем. Насильственные движения вестибуљ- 
экстрапирамндной локализации отличаются от чисто экстрэпирамидыых своей координировзг 
ностью, типа псевдопроизвольных, отсюда шх сходство с истерическими. Автор полагает, чп 
можмо искать объяснение так называемых истерических, экспрессивных движений и расстрой 
ствах, провсходящах на уровне экстрапирамидно-кортикальных зои. 

Е. Осипова 


Эвальд. А теории шизофрении и инсулиновой терапии 


Асетеіпе ПеНзсьий {г Озусаііе опа Фге СгептреЫае. Май 1939, 
‚а том 110, № 1—3, стр. 153—171 


Автор приводит литературу по вопросу о роли межуточного мозга в основных смыптома1 
шизофрении. 

Автор придает особое значение функциональному поражению ствола мозга, что можт 
выявляться в преобладании то одних, то других симптомов: моторных (гаперкинетическат 
акинетических), аффективного отупения, уплощения и обеднения инициативы, бредообразовг 
ния и т. д. 

Но за всеми этими симптомами в большинстве случаев лежит „гипотония сознания“, ве- 
дущая к „недостаточному охвату интенциональной дуги“ (Берингер). 

Соматические явления, сопутствующие шизофрении, тоже указывают на вовлечение ствола 
мозга (нарушение сна, ипохондрические жалобы и т. д.). 

Вероятно в патофизиологическом смысле процесс носит более или менее преходящві 
характер, что доказывается ремиссиями. Комбинация функционирования вообще характерна 
для симпатико-парасимпатической системы. . 

Ивсулиновая терапия показывает, что при шизофрении, по крайней мере в начале, дело 
идет о преходящих, обратимых нарушениях. 

Автор приводит три случая тяжелой шизофрении: в первом случае проводилась инсу- 
линовая терапия, во втором — лечение кардиазолом; третий больной подвергался лечению 
инсуливом и кардиазолом. Лөчевие дало прекрасный результат, больные выписаны выздоро- 
вовшими. р 

Эффект инсулннового шока, как показывают работы ряда авторов, можно объяснить воз 
буждением вегетативных центров, что вторично влияет на регуляцию обмена, приводится 
в действие вся вегетативная система, происходит как бы „массаж“ вегетативных Центров, что 
и является главным фактором эффективности инсулиновой терапии. Вторым фактором является 
повышенное введение в организм при ивсулинотерапии сахара и пищи, которые необходимы 
организму в его новой деятельности. 

Кардиазол возбуждает весь мозг, в отличие от элективного действия инсулина на межу- 
точный мозг; эффект кардиазола (который обычно меньше чем эффект инсулиновой терапии) 
єледует объяснять также вегетативным фактором. | 

Подчеркивая значение межуточного мозга в шизофрении, не следует сравнивать ее с „ве 
гетативными неврозами“, 

Шизофрения представляет собой дегенерагивное заболевание мозга; в основе этого забо- 
левания лежит наследственное фувкциональное нарушевие определенных вегетативных систеи 
межуточного мозга, заключающее в себе возможность обратимости процесса. 


Моллар 
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П. Шильдер. Материалы к психолозии метраводовою лечения 
: шизофреников 


Тһе Јошт. о! №. а. М. Оз. Февраль 1939, у. 89, № 2, стр. 133—144 


Лечению подвергались 20 шизофреников по методу Медуна. В большинстве случаев, при- 
лш вительно через 30 секунд после интравенозной инъекции появлялись клоническне судороги. 
У больных появлялось неприятное ощущение электрического тока в теле и чувство, что они 
`ибыут. В некоторых случаях отмечалась зрительная аура. Иногда первая фаза н фаза томиче- 
сҝых судорог разделена промежутком времени до 1225 минут. В течение этой фазы больные 
находятся в спутанном состоянии, ови не отвечают на вопросы, взгляд их устремлен в про- 
гтранство, на лице выражение глубокой тревоги. Зрачки не реагируют на свет еще до появ- 
ления припадков. 

Если фаза инъекции достаточно высока, то вслед за аурой наступают тонические н потом 
клонические судороги. Каждая из этих фаз длится не более 30 секунд. После периода бессо- 
знательного состояния отмечается эйфория; первая реакция больного обычно носит характер 
дружелюбного отношения к врачу и медперсоналу. Речь больных затруднена, они спонтанно 
пе говорят, отмечаются явления амнестической афазии, парафазии и персеверации. · 

Наряду с афазическими явлениями отмечается нарушение процесса срисовывания с об- 
равца: больные упрощают соотношение фигур в образце до примитивной структуры, повторяют 
м персеверируют линии. 

рушения срисовывания, как и афазическне нарушения, исчезают в течение !|› — 1 часа 
после орипадка. Часто отмечается исчезновение кататонических симптомов, но не всегда после 
первых инъекций. 

Параноидные ндеи непосредственно после инъекций бледнеют; в дальнейшем постопеино 
оны теряют свое значение даже в периоды между инъекциями, и, наконец, исчезают совсем. 

В случаях заболеваний с длительностью в несколько лет, с налнчием эмоционального 
дофекта — изменение отношения больвых к окружающей обстановке (о котором говорилось 
выше) выражено менее ясно. Во всех случаях отмечается возвращение к реальности и появ- 
ление критического отношения к бреду, галлюцинациям. Но все же полного критического 
отношения (в психоаналитическом смысле) не отмечается, больные ничего не знают о „тех про- 
блемах, которые отражались в их психотических симптомах“. 

Во время ауры больные испытывают сильный страх и чувство гибели, после этой „пенхо- 
логической смерти“ в послеприпадочном состоянин больные испытывают ощущевие освобо- 
ждевия, появляется интерес к жизни, прежняя фиксация ПЫдо в более „личностных“ слояк 
психики сменяется ощущением выхода из катастрофы. | 

Джеллифф дает такое же объяснение эффекту инсулинового шока. Психологические явле- 
ния после инсулинового шока очень сходвы с таковыми после метразоловой инъекции, но 
вервые дают большую вариативность. 

Эффект метразолового (как и инсулннового) лечения можно объяснить тем, что метразол 
приводит в действие органический процесс регенерации и последний сопровождается сдвигами 
в психике. 


Меллер , 


Маршал. Нарушение толерантности в отношении злюкозы и нарушение 
кислотно-щелочною равновесия при маниакально-депрессивном психозе 


Тһе Јоџго. оќ Мепі. Ѕсіепсе. Март 1939, у. 85, № 355 


В литературе неоднократно указывалось на нарушение углеводного обмева при некоторых 
пенхических заболеваниях. 

Большииство авторов находит, что в состоянии возбуждения или депрессии не обяза- 
тельно наличие определениой спонтанной гипергликемии. Новейшие исследования констатирую 
более частые нарушения обмена у депрессиввых, чем у маниакальных больных. | 

Отмечаются изменения углеводного обмена при психических заболеваниях, что выражается 
в пищевой гипергликемни, при отсутствии резких отклонений в значении сахара в крови, взя- 
той натощак; это отмечается в особенности при депрессии (у маниакально-депрессивных боль- 
ных), у шизофреников и у психоневротиков. і 

Далее автор приводит литературу о влиянии рН крови на содержание сахара в крови. 
Ковдентрация ионов водорода в крови зависит от кислотно-щелочного равновесия. 

При некоторых психических заболеваниях ряд авторов отмечает нарушение кислотно-ще- 
лочного равновесия в смысле „повышения кислотности“ в организме. 

В данной работе автор ставит вопрос, существует ли корреляция между нарушением 
углеводного обмена и нарушением кислотно-щелочного равновесия. 

Исследованию подвергались 5 маниакально-депрессивных больных. Во время исследования 
больные 3 дня находились на постельном режиме, на определенной диете (без преобладания кислот 
или щелочи). Для каждого больного составлялась 1 кривая сахара крови (после стандартного 
завтрака, состоящего из | г глюкозы на килограмм веса тела); ожедневио 4 раза в день про- 
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изводилось определение рН крови и составлялись соответствующие З кривые. Такие же 4 кри: 
выводились для депрессивного, маниакального состояния и для нормального состояния. 
Результаты исследования показали, что при депрессии имеет место пищевая гипергаг:г 
мия, мо спонтанной гипергликемии ие отмечено; в спонтанном состоянии или во время лег: | 
мании кривая сахара крови приближается к норме. - | 
атериал не указывает (кроме 1 случая) на определенные различия в кислотности и> 
при депрессивном и маннакальном состоянии. 
Повидимому, нарушение кислотно-щелочного равновесия не носит такого резкого кар: 
тера, как это предполагает ряд авторов. | 
Если бы при маниакально-депрессивном психозе имелось „повышение кислотности“ в с: 
ганизме, то это изменило бы резервную щелочь крови. В литературе по этому вопросу прет 
дитоя разноречивый материал. 
Таким образом можно сделать вывод, что изменения кислотно-щелочного раввовег? 


(если они имеются) слишком незначительны, чтобы объясиять ими нарушения углеводес-` 
обмена у психотических больных. | 


Меллер 
Д ее. Пробуждение после наркоза 


Апа. Мед. Рзусћо]. Том 1, № 4, 1938, стр. 519 


Автор приводит наблюдения над 65 наркотизированными на время операции больным’ 
В качестве наркотических веществ применялись эфир, смесь Шлейха, хлористый этил; длител: 
ность наркоза от 1 минуты до 75 минут. 

Автор описывает патопсихологическую картину пробуждения: 1) психомоторное пробужден:- 
характеризуется появлением спонтанных движений судорожного характера, появлением мими: 
с явлениями диссоциации, спазмодичвостью и парамимий, отмечаются афазические явлень= 
дизартрические и нарушения музической стороны речи; волевые нарушения проявлают:; 
в абулии, иногда в апраксии; в некоторых случаях наблюдалась импульсивность, 2) пробужде 
ние аффективной сферы начинается с появления аффективного тона, потом появляются чувст»г | 
иногда отмечается эйфория; апатия отмечалась в 15%, случаев; иногда гиперэмотивная фгх | 
сменяется отсутствием эмоций, 3) интеллектуальное пробуждение характеризуется нарушеннек 
внимания и его колебаниями, дезориентировкой во времени, месте и простравственвой де: 
ориентировке, отмечается тотальная амнезия, 4) пробуждение „я“ выражается в появлене! 
коятакта с внешним миром, отмечается нерегулярная смена активности и пассивности, чт: 
представляет собой „мигающую фазу“ 

Далее автор описывает клинические формы пробуждения; в зависимости от скоростк 
пробуждения психологическая картина меняется. При медленном пробуждении можно раздал: 
чать три его формы: 1) астеническая форма с наличием депрессии, 2) смешанная Фори: 
(астено-стеническая), при которой астеническая стадия сменяется двигательным возбуждением. 
иногда и суб-онирическим состоянием, 3) стеническая форма. 

индром спутанности исчезает через несколько минут или несколько десятков минут 
после операции. Восстановление психофизиологических функций не носит характера обратиог‹ 
хода по сравнению с периодом начала действия наркоза. 

{Далее автор кратко отмечает особенности клинической картины пробуждения в связ 
с характером наркотизирующего вещества, характера операцин; упоминает влияние психиче 
ского состояния перед операцией, значение пола и возраста больных. 

В отношении влияния перечисленных факторов автор не приходит к каким-либо опреде- 
ленным выводам. | 

Основные выводы: пробуждение поеле наркоза характеризуется синдромом спутанности 
в форме астенической, смешанной, стенической. Психическая деятельность идет к полному | 
восстановлению от простого к сложному, от автоматического, безличиостного — к сознатель- 
ному; этот процесс не представляет собой обратного хода (по сравнению с засыпанием) и га- | 


рактеризуется наличием перемежающихся явлений. | 
Меллер | 


Гиро и Шапуло. Ренальные поражения при остром делирии | 
(демонстрация с препаратами и микрофотографиями) 


А ппаіеѕ тедісо-рѕусћһоІосідиеѕ. Январь 1939, том І, № 1, стр. 107—110 


Докладчики приводят литературные данные по вопросу о связи азотемин с синдромом 
острого делирия (Маршан и Куртуа, Гиро и Сонэ, Христоф). Факторы, `обусловливающие ги- 
перазотемию: функциональные расстройства почки (альбуминурия в легкой степени, — оли- 
гурия), концентрация мочевины, зависимость почечной недостаточвости от состояния ревтраль- 
ной нервной системы и особенно от поражения вегетативных Центров основания мозга. 

Докладчики приводят свои наблюдения, подтверждающие наличие при остром смертель- 
ном делирии, особенно с более длительным течением, эпителиального нефрита и гломеруло- 


нефрита. М Г 
. Гофштейн 
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орд он (Филадельфия). Летарический энцефалит вегетативных центров. 
индром периодической сонливости с полифазией и полидипсией 


Кеуце пеџгоЇосідие. Апрель 1939, том 71, № 4, стр. 111—117 


А втор ссылается на ряд литературных данных, касающихся изолированных случаев пе- 
›иодического патологического сна, случаев полифагии, а Жкже некоторых особенно редких 
‚лучаев сочетания патологического сна с полифагией и полидипсией. 

учаи разнообразных мозговых поражений в комбинации с вышеприведенными фено- 

менамы описывались в литературе в объясиялись анатомическими связями пораженных очагов 
- вегетативными центрами. Функциональные расстройства этих центров, локализуемых в гипо- 
галамыческих областях, могут вызвать полифагию в силу своей большой чувствительности в 
отношенин влияния деструктивных ирритативных очагов, расположенных по соседству или 
даже на рарстоянин. В наблюдениях автора фигурирует и момент, не отмечаемый в литера- 
туре — это водный обмен. | 

оследний наряду с полифагией, гликозурией и полиурией и расстройством сна обусло- 
вливается действием регулирующего механизма гипоталамйческой области. 

двух случаях экспериментов, приводимых автором, наблюдалась комбинация расстройств 
сахарной и водной функции с не совсем обычным психическим состоянием и характером эмоций. 
В этих случаях имело место непосредственное воздействие вируса на гипоталамическую область 
и ее вегетативиые центры. 

Автор устанавливает специальный синдром, который ои рассматривает как особую форму 
энцефалита под названием летарзического энцефалита вегетативных центров. 


М. Гофштейн 


Рожже и Аллиэ. Эпилепсия и прозрессивный прралич 
(Посттравматические паралитические эпилепсии) 


Аппа]. ше4.-рзуфо]. Декабрь 1938, том П, вып. 5, стр. 767—776. 


Новейшая терапия и в частности маляриотерапия обусловила несколько своеобразный 
характер течения прогрессивного паралича. Одним из особенных проявлений этого заболевания 
являются припадки эпилептического характера, которые дают основание говорить о постма- 
лярийвой эпилепсии. 

Патогенез этих припадков неясен и вызывает миого дискуссий: 

яд авторов приписывает появление припадков непосредственно прямому или косвен- 
ному действию малярийной иытоксикации (в связи с обнаружением малярийного плазмодия 
в крови леченных паралитиков). 

2. Более распространенное мнение, что инфекционные факторы (малярия) оказывают влия- 
ние на анатомическое развитие менивгоэнцефалитического поражения. 

3. Наконец некоторые авторы связывают эпилепсию с сифилитическим процессом, рас- 
ценивая последний, видимо, как эпилептогевное заболевание (припадки при других формах 
мозгового сифилиса). 


ргументом в пользу этой теории служит появление эпилептических припадков у еще 
не леченных больных. 

Резюмируя прения по поводу взаимоотношений этих двух заболеваний, докладчик вы- 
сказывает положение о полной их независимости друг от друга. Каждое из этих заболеваний 
мыеет самостоятельный анатомический субстрат. 

ак называемая эссенциальная эпилепсия отличается от чисто сифилитической. На мате- 
риале 386 наблюдений над больными с прогрессивным параличом автор приходит к следующим 
вызодам: 1) эпилепсия может наступить при п. п. в раннем и позднем стадии заболевания; 
2) что так называемая постмалярийная или посттерапевтическая (стоварсол, сульфозин) эпи- 
лепсия относится к кругу поздних эпилепсий без учета роли малярийного лечения на первом 
плане; 3) эпилепсия при п. п. характеризуется в общем редкими припадками, чаще всего сле- 
дующими друг за другом в течение одного-двух дней и закаичивающихся иногда эпилептиче- 
ским статусом. А 

В постприпадочном состоянии наблюдается довольно длительное оглушенное состояние. 
Нередко выражен джексоновский тип припадка. Наличие эпилептических припадков затем- 
няет диагноз прогрессивного паралича. „ | 

Прения по докладу выявили согласие с основным положением, что эпилепсия у пара- 
литиков не исходит от малярии, а связана с паралитическим процессом. 


М. Гофштейн 
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Жак Виэ. Хататония — расщепление. Основное ядро 
А ппаі. тей.-рзусћоі. Декабрь 1938, том П, № 5, стр. 789—802 


Докладчик отстаивает положение, что шизофрения, как иозологическая едишшца, ие с 
ществует. Докладчик признает только ядерную группу дет. ргаесох, представляюхцуз  кошбе 
нацию крепелиновской концепции и старых воззрений Мореля. 

Докладчик считает своевременным выявить путем анализа клинических симиетговов ват 
физиологическую основу, приложимую ко всем видам нервных функций, исходя мв положен 
что шизофрения ие системное, а диффузное заболевание. 

Анализ в этом направлении начинается с элементарных расстройств мотормого поряди 
т. е. кататонных симптомов в следующих проявлениях: 

2) отсутствие инициативы, инертность; 

2) затруднительность „пуска в ход“, „введения в движенно“ и явления апраксши; 

3) моторная неуверенность (нерешительность); 

4) длительная фиксация поз; 

2) стереотипное повторное движение (клоническое выражение предыдущего февомева): 
6) моторный иегативизмы или автоматизм; 

7) импульсивность. 

Патогномовичным для всех этих моторных симптомов является частичность поражена: 
ни одна из разновидностей этих моторных проявлений ие может быть отнесена ни к чистом 
акинезу, ни к гяперкинезу. 

Ист нарушенное тоническое равновесие (дистония). Исходя из этого, автор считае 
нужным изменить интеллектуальное и аффективное определение Чет. ргаесох и перенести сп 
в энергетический плав. 

Эта диссоциация получает разное внешиее выражение в апраксин идоомоториой иш иде 
ториой, в диспраксши, в аффектизных явлениях, в интеллекте (расщепление мышления). Это =: 
расщепление поражает н висцеральные области, выражаясь в нарушении фонации, в рити 
дыхания, в вазомоторных явлениях, давлении кровни и переброспинальной жидкости, в гладит 
мышцах пищеварительного тракта (желудок, кишечник), в секреторной фуикции, гликогенноі. 
в основном обмене, в гуморальных функциях, в терморегуляцин. 

Докладчик старается выявить, в какой же мере висцеральные расстройства подходя: 
к формуле дистонии, колеблясь между двумя полюсами — акинезом н гиперкинезом. Основные 
и общим для всех этих проязлений следует считать пароксизмальность, необоснованнутю фраг- 
ментарность, проявляющуюся как в функциях гладкой мускулатуры, нервной регуляции секре- 
ции, так и в функциях ц. н. с. 

В прениях Барюк присоединился к докладчику, дополняя его сообщение своей трактовкой 
кататонического стадия, как реактивной фазы заболевания. 

Этот реактиввый стадий в дальнейшем сменяется фазой автоматизма и опустошения. На 
взгляд Барюка это заболевание (кататония) отнюдь не обречено на фатальный искод; оз 
может остановиться или регрессировать ша всех этапах своего развития. 


М. Гофштейнм 


4 


Эйхлер. О псевдотабических и псевдопаралитических картинах 
при сотрясении могла 


Атсыу г РзусШаше. 1939, том 109, вып. 2, стр. 282—304 


Автор рассматривает симптоматику коммоционных психозов как экзогенную и считает, 
что структура психоза в первую голову определяется местом, приложением травмы и длитель- 
ностью ее действия, а не такими факторами как индивидуальное предрасположение, алкоголь- 
ное отягощеные и пр. 

Каждый коммоционный психоз, как правило, протекает с неврологическими свмитомама 
Из психотических картин наиболее частые корсаковские. Из неврологических симптомов при 
коммоционных психозах чаще всего встречаются пирамидные знакн, нарушения со сторози 
черепномозговых нервов. | 

Течение коммоционных психозов автор делит на три стадни; 1) начальное нарушение 
сознания, 2) расстройство сознания аментивно-делириозного типа с психомоторным возбужде- 
нием, 3) корсаковский симптомокомплекс. Между этими тремя стадиями возможны переходы. 

числе посткоммоционных психозов авторами описываются псевдотабические и псевдо- 
паралитические. Первые протекают с неврологическими особенностями табического характера 
они сопровождаются психотическими картинами в виде экспансивного конфабулеза, бредовш 
идей величия; в бснове их лежит эйфория, обозначенная авторами как непосредственное орг 
ническое нарушение. Описаны дефектные состояния посттабических психозов, выражающиеся, 
с одной стороны, в длительной гипертермии, ослаблении врачковой реакции, повышении вау. 
тричерепного давления, со стороны психики в эйфории в сочетании со слабостью, гипотония, 
иногда длительных гипоманических состояниях. ‘ 

Вторая группа, описанная автором как псевдопаралитическая, слагается, с одвоќ 
из эйфории, бессмысленных бредовых идей величия, конфабуляций, грубых раестройств па 


| 
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яти, тыпа амнестического симптомокомплекса. Со стороны неврологии отмечаются измененгя 
зачков, патологические рефлексы, изменения сухожильных рефлексов, точно так же по ми- 
эваниы острых симптомов огмечаются длительные дефектные состояния, при которых наблю- 
аются эйфория, лабильности настроения, расстройство критики, снижение памяти. Эти дефект- 
ыо состояния могут длиться около года, это псевдопаралитические и псевдотабические пси- 
овы часто дебютируют тяжелым расстройством сознания. 

се попытки локализовать в определенном месте не увенчались успехом; так, патоло- 
ическые находкн были обнаружены как в стволе, так и в орбитальных отделах мозга. Попытки 
ожализовать аффективвые расстройства в стволе точно так же, как и амнестический симпто- 
оком алекс, автор считает неубедительными. 


отношении эйфорни автор считает, что она не может быть обусловлена конституцио- 


ально, свойственно личности, а является непосредственно органическим расстройством. 


Неврологические изменения, обусловленные изменением в нарушенни нижней комиссуры, 
гошижшенио тонуса, связаны с нарушением экстрапирамидных путей, идущих к мозжечку. 


С. Ралопорт 
Ян. Соматопатолозия экзогенных психозов 
Агсыу Юг М. опа МегуепКкг. 1939, том 109, вып. 2, стр. 301—305 


Автор подтверждает, что изменения со стороны соматики при душевных болезнях идут 


‚вараллольно изменениям со стороны психики. 


учение ее может явиться исходиым пунктом для установления специфики соматических 
оеобенностей целого ряда эндогенных заболеваний. 


м различаются астенические нарушения обмена, свойственные шизофрении и частично 


эпилепсии, от пикнических, свойственных циркулярному психозу. 


Разница устанавливается на основании изучения различий холестеринового обмена сахар- 
пой кривой, точно так же и основиого обмена. Последний может меняться в зависимости от 
особеныостей конституции. Соматопатология острых фаз психоза резко отличается от свой- 
ствениых данной конституции. Сюда относится нарушение белкового баланса в острых фазах 
кататонического ступора. . 


отличие от печени циркулярных больных, богатой гликогеном, печень шизофреников 


‚ бедна им. Бедностью гликогена обусловлено и разрушение белковых запасов организма. Наряду 


с этим в крови у кататоников отмечаются сдвиги и красная метаплазия костного мозга. ть 


` указания на изменения при остром шизофреническом процессе ферментативной деятельности 
печени, доказательством чему служит увеличение содержания холестерина в моче. 


Эти изменения аналогичны всем тем, которые встречаются при токсических заболеваниях. 
Автор полагает, однако, что все те изменения, которые им найдены, ие специфичны для шиы- 


` зофрении. Автор предполагает необходимость особых предрасположенай со стороны мозга для 
° появления при эндогенных процессах подобных нарушений. Нарушения эти обусловлены во- 


влечением вегетативных Центров межуточного мозга и нарушением гормональной н фермевта- 


. тиввой деятельиости органов, причем деятельность печени является далеко ие последним зве- 


Й 
у 


ном в этой системе. Автор указывает, что подтверждением тесной связи между печенью и 
межуточным мозгом является болезнь Вильсона. 


С. Рапопорт 


Шейд. Соматопатолоия шизофрении 
Аг. Юг Рз. опа М. 1939, том 109, вып. 2, стр. 306—308 


Соматопатология шизофрении различна на разных стадиях процесса. Автор выделяет и 
өписывает лихорадочные приступы, идущие наряду с острыми психотическими картинами. 
Изменения при фебрильных приступах можно разделить на общие реакции организма, состоя- 
мве пульса, изменения со стороны белой крови и иа изменевия обмена. Автор категорически 
исключает инфекцию у всех обследованных им шизофреников с лихорадочными приступами. 
Пульс и температура идут параллельно, то же отвосится к р. о. э.; ускорение оседания в начале 
приступа и значительное ускорение в разгаре приступа. Течение приступов периодично. Изме- 
нение содержания гемоглобина сводится к увеличению содержавия его в эритроцитах — эри- 
троцитоз, иногда встречается анемия. 

ровяные тельца обнаруживают повышенную резистентность к осмотическим растворами. 
В начале приступа отмечается также выраженный ретикулоцитоз, увеличено билирубииовое 
зеркало, в крови — сдвиг влево, появление новых форм, появление уробилина в крови. 

Вышеописанные изменения не специфичны для фебрильвых эпизодов. 

В заключение автор указывает на то большое значение, которое имеет при изучению 
шизофрении знание ее соматопатологии. 


С. Рапопорт 


НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ НА У СЕССИИ НЕЙРОХИРУРГ?. 
ЧЕСКОГО СОВЕТА И ВСЕСОЮЗНОЙ АССОЦИАЦИИ ХИРУРГОВ 


Сессия происходила с 30 мая по 1 июня 1939 г. в Москве. 

На сессии, посвященной травмам головного мозга и травмам периферических перкоз, 6= 
заслушан ряд докладов невропатологов, нейрохирургов и хирургов. В настоящем сообщешие 
мы приводим обзор неврологических докладов. 

Сессия была открыта вступительной речью акад. Н. Н. Бурденко, который отметил вяз 
ность задач, стоящих перед сессией, и целевую направленность и оборониое значение вопрос: . 
поставленных на обсуждение. | 
Первый день был посвящен проблеме травмы черепа. ( 
Из неврологических докладов необходимо остановиться на следующих: 


Членов (Москва). Нейропатолошя острой травмы черела. ) 

Докладчик отмечает при острых травмах черепа следующие четыре: периода: 

1. Расетройство сознания. Локализация этого симптома неясна. При лигатуре агіег. сагс. . 
іпќегп. отмечается потеря сознания, но удаление даже больших участкоз полушария ве вых» : 
вает расстройств сознания. Сознание, однако, легко теряется при манипуляции на моэговея ‚ 
стволе. При травме мозга нарушение сознания — стволовый синдром. Пенфильд говорит о л . 
кализации этого синдрома оральнее п. гиБег. Преходящая гипертензия оказывает влияние ғ. . 
` сознание. | 

2. Хаотическое состояние в течение первых часов, отмеченное Бурденко. Это состояиг’ . 
лабильности всех функций: то ригидность, то атония и арефлексия, то учащениый, то заме», 
ленный пульс и т. д. Это состояние объясняется то выключением, то угнетением стволочы 
аппаратов. Состояние это продолжается не более одного часа. 

3. Менингеальный синдром. В отличие от менингита характеризуется более слабыми еви | 
птомами. Колебание менингита с гемиплегией; отмечается наличие симптома Кернига м друга | 
симптомов церебрального генеза, близких к гипералгическим рефлексам. В отличие от вифег · 
ционного менингита этот асептический менингит развивается не через несколько дней посл: 
травмы, а тотчас же после нее и прогноз в этом случае хороший. 

4. Период, когда вызываются патологические рефлексы; здесь симптом Бабинекого ветре _· 
чается редко; отмечается непостоянная экстензия, фиксированные позы, содружественные дэг 
жения, симптом Оппенгейма, Гордона — как правило у всех. Происхождение этих рефлексс; ; 
неясно, они ие пирамидного (?) генеза, а связаны с мениигоальной картиной; это тоже гипера ! 
` тические реакции. Исходя из всей неврологической картины, докладчик отмечает, что ство | 

и ликвор — в центре всей клиники травмы. 


Б. И. Шарапов (Ленинград). К клинике, патололической анатомии и патолеюг 
„поздних посттравматических земорразий“. | 

Приводит свои наблюдения с демонстрацией диапозитивов, которые отчетливо показываю: 
истивные разрывы стеики сосуда с последующей геморрагией. 


И. Н. Ищенко (Киев). Принцип патозвнетической терапии синдромов острых по | 
вреждений золовнозо мозза. 

Острые синдромы повреждений головного мозга возникают вследствие комплексировани; | 
ряда причин, обусловливающих повышение внутричерепного давления. Иногда в основе сив: 
дрома лежит понижение давления в черепе в зависимости от угнетения функции сплетевни 
вырабатывающих спинномозговую жидкость. Под влиянием повреждения головного мозга воз 
никают сложные изменения: | 

а) расстройство кровообращения в мозгу, б) перемещение и деформация мозга, в) оте 
мозга, д) расстройство циркуляции спинномозговой жидкости, е) деструкция мозга и т. д. 

Эти изменения автор находил и у больных и у животных в опыте. Лечение должно пр 
водиться по следующим принципам: 1) пребывание в больнице в течение не менее трех» недель. | 
2) повторные извлечения спинномозговой жидкости, 3) введение в вену и через прямую киш! 


—. 


гипертонических растворов глюкозы, 4) кровопускания, 5) операция при сдавленим мозга 
Больные с повреждением мозга требуют тщательного, беспрерывного надзора и наблюдения. 


Г. Н. Мальм. Биохимическая сущность травматическоо отека моза и основные 
пути борьбы є ним. 

В своем докладе автор исходит из положения, что головной мозг — это сложный агрегат, 
состоящий из жидких, полужидких м твердых масс. Высокая дисперсность коллоидных эле 
ментов мозга обусловливает большую его всасываемость, обнаруживаемую и в мертвом мовге. 

При острой травме отек головного мозга может быть обусловлен различными причинами. 
но выражается в быстрой всасываемости из внешней среды — ликвора, лимфы, крови, причеи 
мозг оказывается бессильным отдать эту воду. = 
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В тяжелых случаях травма сопровождается дисфункцией гипоталамических центров и их 
‚язей с другими вегетативными аппаратами. В результате—нарушение водного обмена мозга, 
эторое может сопровождаться и нарушением солевого обмена. При небольшой травме име- 
‚тся местные явления вследствие сосудистых нарушений. 

Рудно отличить отек от набухания. При острой травме отек может перейти в набухание. 

одной стороны, происходит заполнение межклеточных пространств водой; с другой — раз- 

ушение клетки. В результате усиливается давление, компримируется мозг, может произойти 
давление затылочной доли и затем смерть. 

Терапия отека и набухания — осмотическая: кровопускание, переливание крови, внутри- 
енноө вливание сернокислой магнезии или глюкозы вместе с коллоидным раствором 6% 
умми-арабика, но не хлористого натра. Рекомендуется также применение 30—40% раствора 
ахарозы — рафинада, который дольше циркулирует в крови. 


Л. О. Корст (Москва). Клиника отека мозта. 

Клиника послеоперациониого отека мозга характеризуется появлением симптомов со 
:тороны головного мозга: на 2—3 день после операции отмечается их максимальное проявление, 
за 4—6 день и в дальнейшем постепенно полное исчезновение, в отличие от болое стойких 
‚имотомов при деструктивных изменениях мозга — характер, локализация процесса и место 
эперации играют определенную роль в клинике отека мозга. При операциях на инфундибу- 
`ярно-гипофизарной области иногда уже во время операции, иногда же в ближайшие дни 
появляются дизицефальные синдромы. Смерть наступает всегда при явлениях гипертермии и 
предшествующего повышения кровяного давления. При лобно-теменной и височной локали- 
зацин наблюдается в послеоперациониом периоде преходящая симптоматика, характерная для 
этих областей. При лобной локализации отмечается спутанность, амнезия, психомоторные воз- 
буждения или сон, при теменной — двигательные расстройства, гри височной — галлюцинации, 
бред и т. д. Наиболее тяжела общая и стволовая симптоматика при височной локализации. 
В тяжелых случаях наступает смерть, которая всегда носит стволовый характер. 


Л. И. Смирнов (Харьков). Морфолошя травматическоо отека мозла. 

Докладчик укавывает, что необходимо различать четыре основных состояния: а) острая 
травма, 6) отек, в) набухание и г) асептический серозный менингит. Все ови являются различ- 
ными формами единого патологического процесса, возникающего при травме, в основе кото- 
фого—нарушенне водного обмена и циркуляции ликвора. | 


Морфологическя — при отеке скопление жидкости в межтканевых пространствах (щелях); 


‚при набухания — вакоплемие жидкости в самих клетках. 


ны распространения отека при травме неодинаковы — серое вещество менее склонно 
к отеку и степень отека не всегда соответствует обширности травыы. 


Макроскопически — при отеке — мозг рыхлый, жидкий, при мабухании — плотный. Отеку 


обычно предшествует ишемическое заболевание ганглиозных клеток. 
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Глия особых изменений не представляет, меняется олигодендроглия. При н#бухании 
макроглиоциты увеличиваются, их отростки утолщаются, в них появляются вакуоли и ден- 
дриты отпадают. Эндотелий сосудов набухает, вокруг сосудов образуется „мелкокружевность“, 
стенки сосудов разволокнены и становятся базофильными. Образовываются размягчения нерв- 
ной ткани, где скопляются астроциты. В глиальном ретикуле отмечается жировое мелкозер- 
нистое перерождение. 

Доклад сопровождался демонстрацией интересных диапозитивов. 


И. Я. Раздольский (Ленинград). Ранние абсцессы мозза при травме черепа. 

Докладчик устанавливает основные симптомы, помогающие диференциальной диагно- 
стике между абсцессом и опухолью мозга. Наиболее характерные для абсцесса симптомы — 
брадикардия (в 75%), апатия, сонливость, повышение температуры, лейкоцитоз в крови и 
умеренные воспалительные явления в ликворе. 


В прениях первого дня сессии в основном выступали хирурги. Неврологические проблемы 
были затронуты в выступлении Л. А. Корейши (Москва), который остановился на вопросе 
о патогенезе стволовых нарушений при острой травме. Докладчик не согласен с мнением 
Мальма об исключительном значении только осмотических моментов при травме и придает 
большое значение расстройствам гемодинамики. Вопросам отека и набухания были посвящены 
также выступления Никольского (Ростов н/Д), Кадина (Москва) и др. 


Второй день сессии посвящен был проблеме „Травматические повреждения перифериче- 
ских нервов“. 


В. И. Шевкуненко (Ленинград). Материалы к анатомии периферической нервной 
системы. В содержательном докладе отмечает некоторые новые закономерности в анатомии 
периферических нервов, облегчающие понимание особенностей связей; эго имеет большое 
значение для диагностики повреждений и соответствующего лечения. 

В анализе анатомической картины следует учитывать генетическую общность нервов, их 
сегментарную принадлежность, а также процесс формообразования центральных отделов. При 
генетическом анализе выясняются особенности локализации межсегментных связей, зоны пе- 
рекрытий, взаимоотношение нервов, образование в определенных отделах „дуг“, „кругов“ и др. 
Например анастомоз от п. тейіапиѕ идет к п. и]пат1$, а потом снова возвращается к п. тейіапиѕ. 
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Межсегментарные связв в широком понимании включают в себя: а) связи, наблющае_ 


щиеся между черепномозговыми нервами, 6) между корешками — экстра- м нитрадурель- 
в) связи в области сплетений и между отдельными стволами, а также между конечными ре 
ветвлениями последних (воны перекрытий). 

В процессе филогенеза количество нервов увеличивается, усложняется разветвление. Та 
у человека количество изолированных нервных стволов значительно больше, чем, маприме. 
у амфибий. Отсюда перекрывание, как результат односегментной привадлежности. Отсюл 
осложиения после хирургического вмешательства, как результат вовлечения’ межсегментараы: 
связей; чем периферичнее, тем меньше вовлекаются межсегментные связи. 

Кроме связей между цереброспинальными нервами, имеют большое практическое зе 
чение связи в пределах вегетативной нервной системы, а также между соматической и вег 
тативной. 

Вопросы инвервации вен, а равио и васкуляризации шервов очень важны. Ивтрашезре» 
шые гематомы явление более частое, чем это думают, так же как н экстра- н нитраневральны: 
тромбоз. Материалы по изучению сосудов комечиостей и их иннервации показывеют шавболе 
частые места подхода нервов к венам. А 

Докладчик подчеркивает иитерес связей между отдельными черепнымн нервами, — воврсс 


к изучению которого докладчик приступил. Здесь анатомия может устанозить закономераост 


ирраднации болей. Локализация свизей в области головы в осшовном проводится докладчиков 
на основе генетического анализа. 


Б. С. Дойников (Ленанград). Современное состояние вопроса о реенерацым мерег 


Прежние воззрення, как известно, установили, что регенерация происходит за счет про. 
растания центрального отрезка; установлено, что шванвовская оболочка принимает участь 
в регенерации. Работы Шпильмайера говорят о прорастании и периферического отрезка. 

Докладчик отмечает, что для восстановления функции имеет эначенне шванповская об 


лочка периферического отрезка, так же, каки ное — на известное расстояние волокЕ: - 


могут вырастать и из периферического отрезка. анновские клетки — это своеобразная пе 
риферическая глия и как спутник волокон помогают регенерации. І 

В центральном отрезке при раневии периферического нерва могут быть. различной ете 
ненн ретроградные изменения. При этом шванновские клетки играют огромиую роль в про 
цессе регенерации — аксоны отмирают, если они ше имеют шванновской оболочкн. 

лагоприятвым фактором для процесса регенерации является избыточное количеств 

шванновских элементов. Опыты Назот показывают, что при регенерации имеют взмачети 
езязи между функционально однородными элементами. 

На основавии изложенных данных докладчик считает возможным сделать ряд сректаче- 
ских выводов о лечевии травматических поврежденнй периферических нервов. 

Обсуждение вопросов клиники травматических повреждений периферических нервов был» 
начато со следующего доклада: 


А. И. Гейманович и Л. Б. Литвак. (Харьков). Общая невропатолотия рамени 
периферических нервов. 


Авторы исходят из данных, полученных при разработке свыше 600 историй болезии а 
сопоставлений с литературными даинымин других авторов. 

Они указывают, что клиническое своеобразие ранения отдельмых периферических вер 
ков вытекает прежде всего из топографо-анатомических особенностей каждого нерва, а такза 
данных о внутристволовом строении нерва. Отсюда общие закономерности клиники раншевия 
мерва. Так, распределение паралича зависит от уровня поражения периферического шерва 
Мышцы, иннервируемые ветвями, отходящими проксимальнее места травмы, сохраняют свою 
функцию; вообще, при проксимально располагающихся поражениях вследствие наличия ава: 
етомозов обычно отмечаются более легкие моторные выпадения, чем дистальные. Наиболее 
дистальные мышцы, при прочих равных условиях, раньше всего поражаются и поаднее вос- 
етанавливаются. 

При прямом ранении нерва могут наблюдаться гипертоническые феномены: мышечные 
епазмы, контрактуры различного характера; если они длятся долго, могут наступить вторичные 
контрактуры, требующие воздействия уже ортопеда. 

Зоны нарушения чувствительности подвержены большим индивидуальным колебанияи 
вследствие неодинакового перекрывания определенных зон различными волокиами. Обширные 
и длительные расстройства отмечаются лишь при одновременном раненим нескольких нерзоз. 
Несмотря на это, каждый нерв имеет свою характерную зону. 

Наблюдения докладчиков показывают парциальные расстройства чувствительности и при 
высоком ранении нерва, по типу Шлоффеля. Ставится также вопрос о диссоциированном твое 
расстройства чувствительности при ранении периферического нерва. В кливической картине 
имеют значение добавочные факторы: сосудистая патология, ранение кости, мышцы. И наконец 
устанавливается зависимость клиники от типа ранения: пули, шрапнели и пр. 

В заключение авторы отмечают значение индивидуальных особенностей самого мерва, 
его биологической характеристики. Отсюда сложность и разнообразие клинической вартивы 
ранения периферического нерва. 


ј 


і 
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А. М. Гринштейн (Харьков). /Татоенез и терапия болевых синдромов при ранении 
ереғмых стволов. | 
Вследствие наличия в нервных стволах болевых рецепторов двух типов — соматического 
вискперального — при раненин их могут наблюдаться болевые синдромы каузалгические и 
ежа у залгические. Каузалгические синдромы развиваются при поражении висперальных рецеп- 
оров, некаузалгические — при поражении соматических. Появление каузалгии можно объяснить 
арухпением адаптационной функции висцерально-эффекторных аппаратов, появляющемся при 
ора жении нервиого ствола. Появление каузалгин при ранении только некоторых нервов стоит 
‚ евязви с наличием в этих нервах большого количества висцеральных волокон. Рациональной 
оперативной терапией каузалгического синдрома является преганглионарная симпатэктомия. 


Д. О. Марков (Минск) в евоем докладе о хроиаксии при травматических поражениях 
зермферической нервной системы останавливается главным образом на иекоторых еще мало 
«звестных данных электроднагностики. Было указано на известную схематичность в клинике 
закона о нарушении нервно-мышечного изохронизма. Автор указывает на ряд моментов, имею- 
дих важное значение при поражении периферических нервов (значение хронаксин, как пока- 
затоля симметричной и перекрестной реперкуссии, реакция перерождения чувствительноге 
вс парата и др.). Были приведены также экспериментальвые данные, указывающие на возмож- 


шесть нервно-гуморальиого механизма некоторых реперкуссий. ` 


Перельман (Москва) сообщил интересные данные о новом методе диагностики пол- 
шого или неполного перерыва периферического иерва; метод основан иа учете наличия или 
отсутствия центральных влияний (головного н спинного мозга) ва мышцу через соответствую- 
итий нерв. Естественно, что при перерыве нерва центральное влияние к мышце не доходит. 
Исследование проводилось путем изучения сдвигов в субординационной хронаксии на мышце, 
лежащей к периферии от места повреждения. При помощи электроблока вызывался временный 
перерыв проводимости субордивационных влияний и В зависимости от наличия сдвигов в воз- 


буднмости мышцы, иннервируемой витересующим исследователя нервом, делалось заключение 
о Фостоянии проводимости нерва. 


В. С. Русинов и С. А. Чугунов (Москва). Токи действия периферическо:о нерва 
человека в норме и при реенерации. 

Полые электроды Киселева, приклеиваемые к коже без ее повреждения, позволяют отво- 
дить токи действия от периферического нерва. При записи их на струаном гальванометре 
< усилителем, получаются кривые, меняющие свои черты в зависимости от раздражения на 
нериферии проприоцептивных (растяжение мышцы) и кожвых рецепторов (поглаживание 
кметочкой, накладывание груза). Афферентные и эфферевтные импульсы могут быть разли- 
зимы по порядку протекания фаз двухфазной волны импульса. При регенерации нерва после 
шва в первое время констатируется или отсутствие токов действия, или одиночные волиы их, 
20 — 40 мик, спустя после сшивавия верра при расположении отводящих токи электродов про- 
жсимально и дистально от рубца можно отметить наличие на кривой воли с малой амплитудой 
м наряду с двухфазвымн волнами, проходящих через рубец, импульсов, монофазные волны 
импульсов, ве проходящих через рубец. 

При дальнейшем ходе регенерации амплитуда такого действия повышается, а число мо- 
мофазных волн уменьшается. Вначале восстававливается прохождение черев рубец воли аффе- 
рентных импульсов, а затем и эфферентных (двигательных). При этом перед восстановлением _ 
авнгательных явлевий отмечается на кривой появлевие монофазных воли эфферевтвых импуль- 
вов в ответ на растяжение соответствующих мышц. 


П. Я. Раздольс кий в докладе „о диагностике полного н неполного перерыва шарза“ 
отмечает, что эта диагностнка должва быть комплексвой— нейрохнрургической. 


А. Г. Молотков (Левивграл). Болевые фемомены при повреждениях периферичесних 
мервов. Вопоосы ампутоционных болей и фонтомов. 

Боль подчипяется закону эксцевтрического проведеғия, согласно которому боль всегда 
нроецируется на периферию. Представлевие, что разлражение исходит из центрального конца, 
не оправдывается. Докладчик отрицает также, что раздражение симпатических волокон обу- 
еловливает бо‘ь. Причина боли — исключительно утрата тактильной и температурвой чувстви- 
тельности и изменение нормальных взаимоотношений между этими вилами чувствительности 


и болевой. Отсюда перерезка выше нерва — ничего не дает. Суть операции — вмешательстве 
на периферическом отрезке. 


Как мы указывали выше, в ряде докладов (акад. Бурленко, Поленов, Шамов, Бабчии, 
Сазов-Ярошевич, Павловский, Огнев, Лебеденко и др.) были освещены различные вопросы 
хирур`ической клиники и оперативного вмешательства травм черепа м перифервческих шер- 
вов в предложева специальная инструкция поведекия врача при острой травме. 

В прениях развернулась оживленная дискуссия по вопросу о месте вметательства при 
наличии болевого синзромв. Большинство выступавших — Бурденко. Молотков и др.— выска- 
зались за оперативное вмешательство ва периферии. В яркой и содержательной речи 
акад. Кроль дал заключительное резюме сессии, отметив лучшие доклады, остановился по- 
дробно на очередных задачах, которые возникают перед невропатологами в нейрохирургами 
в настоящий момент. А. Б. Литвак 


ПАМЯТИ АВГУСТА АМВРОСИЯ ЛЬЕБО (А. А. ШЕВЕАПЕТ) 
И+. И. Николава 


Тбилиси 
Из Института функциональных нервных заболеваний (директор проф. А. Гоциридзе) 


17 февраля 1939 г. исполнилось 35 лет со дня смерти выдающегося врача, основателя певт. 
терапевтической школы в Нанси — Августа Амвросия Льебо. Из всей плеяды ученых ХІХ ст. 
летия, работавших в области гипнотизма, Льебо, несомненно, наиболее интересный. Истор» 
гипнотерапии неразрывно связана с именем Льебо, которому мы в основе обязаны широка 

развитием современного учения о гипнозе и внуге. 
ый а. . нии. Он принадлежит к числу тех исторических лит. 
Е ностей, которые заслуживают основательного и п 
| дробного _ изучения их деятельности и трудов. 
аша задача — дать посильное представлен 
о Льебо, этом замечательном враче — в связи с $. 
летней годовщиной со дня его смерти, отметиъ 
его роль в развитии учения о внушении. | 

Август Амвросий Льебо родился 16 сентября 
1823 г. в Жавьере в маленькой деревне департамевт: 
Меогіће её МоѕеПе в крестьянской семье. Родньь 
Льебо хотели его готовить к духовному званию, в 
он, чувствуя глубокое призвание к науке, вопре: 
желаниям родителей, начал изучать медицину в Стргс 
бурге. После конкурса 1848 г. был назначен интер 
ном. В 1850 г. он для соискания ученой степени прег 
ставил труд под заглавием: „Е4фиЧе зиг 1е деѕ айс» 
ЈаЧоп {етого-НЫае“ и после защиты его 7 январ 
1850 г. получил степень доктора медицины. Вскох 
после получения докторского диплома Льебо пос 
лился в Пон-Сен-Венсане (Ропі-Ѕаіпё-Міпсепќ), рае. 
ложенном в 13 километрах от Нанси. Следует отие. 
и | тить, что еще будучи студентом в Страсбурге, Леб 
о усердно занимался гипнотизмом (на который обрата 

О его внимание один из друзей) и изучал его. В По» 
А са открыл бесплатную лечебницу, кот. 
рая вначале посещалась только бедняками. Постепех- 

А. А. Льебо но за ним установилась репутация выдающегося 
. испелителя и ему удалось .здесь составить себе 
- обширную и хорошую практику. 

Добившись некоторой материальной независимости, он снова горячо принялся за изучен 
гипнотизма. Ему удалось подобрать для своих опытов довольно богатый клинический матери 
благодаря тому, что он лечил гипнотическим способом бесплатно, несмотря на то, что он = 
в нужде и лишениях. В 1864 г. он переселился в Нанси и тотчас же принялся за обработт 
собранного им материала. Пытливый ум Льебо со студенческой скамьи доискивался объясяе- 
ния причин явлений гипноза, как продукта „животного магнетизма“. Последний до ‘него бы» 
окружен ореолом таинственности, загадочности, требовалось внести в эту область исследом: 
тельский метод, отделить истинное от ложного, систематизировать фактические данные. Ве 
это представлялось крайне трудным. Но это не остановило Льебо, а скорее побудило ех 
к знакомству с этими явлевиями поближе. 

Гипнотизм, до того, пока он получил научную основу, прошел несколько этапов разег 
тия: первый этап, когда гипноз считался в руках избранных орудием сверхестествениой салу, 
второй — когда гипноз объяснялся присутствием в гипнотизере особой таинственной магветг 
ческой силы. Льебо пришлось разобраться во всем этом вздоре и преодолеть эти трудност 
И вот, обработав собранный им до того материал, в 1866 г. он выпустил в свет сочиневие 
„О сне и подобных состояниях, рассматриваемых главным образом с точки зрения влияние 
психического на физическое“,— эта книга, которой было суждено; начать новую эпоху в ра: 
витии гипнотизма (в частности гипнотерапии), не потеряла интереса и ныне. В этом сочиненя 
он изложил свои взгляды на естественный и искусственный сон, дав правильное, методическ» 
научное оформление. Льебо резко порывает с мистикой и метафизикой и закладывает твердь? 
фундамент учения о гипнозе и внушении. „Он первый дает методически-научное обоснование 
психотерапии, с исключением всякой мистики“, — говорит Август Форель. Он категорвческя 
высказался против существования сверхестественной, божественной силы и магнетическоі 
жидкости, как не играющей никакой роли в успехе лечения. „Он враг всего чудесного и м 
стического, он старался наблюдаемые явления толковать с психофизиологической точки 32: 
ння“ (И. Бернгейм). 

Он держался того взгляда, что обыкновенный, єов(йб)єўщёству не отличается от гї 
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›тыческого, что в основе того и другого лежат одинаковые механизмы и отличаются от 
›следнего только наличием раппорта в гипнозе. 

Как в естественном сне, так и в гипнозе Льебо различает в осиовном два главных вида 
та: легкий сон (с четырьмя стеценями), с воспоминаниями о бывшем сновидении, от глубокого 
та (с двумя степенями), с характерными особениостями последнего — амнезией, распределяя 
пнотическое состояние по степени глубины сна и степени восприимчивости к внушениям. Ёубиво 
за Льебо придавал большое значение. Он впервые разработал и в некоторых упорных случаях 
большим успехом применял метод длительного сна, продолжавшегося целыми днями (как в 
индивидуальной, так и в случае коллективного гипноза). Теория А. А. Льебо относительно 
апнотического состояния полна пояснениями и примерами из области сна и бодрственной 
‹изни и все явления гипнотического состояния он объясняет внушением, связывая с ним 
вой гипнотерапевтический метод (Льебо пришла идея впервые применить словесное внушение 

терапии). Льебо под „внушевием“ понимает вызыванне словом или жестами в гипнотизи- 
‚уомом представление, следствием чего возникает то или иное психофизиологическое состояние. 
2н указал также на важнейший фактор, играющий большую роль в жизни индивидуума — 
‚‘нущшаемость, присущую человеку, и на усиление этой внушаемости в гипнотическом состоя- 
‘ии. Льебо дал нам наилучший метод вызывания последнего и применения его к успешному 
‚ечению определенных болезней. Он усыплял своих больных при помощи утешительных, лас- 
:овых и дружеских слов, последовательно внушая прязнаки наступления сна и обстановку, 
:пособствующую сиу: онемение членов, усталость глаз, тяжесть век, непреодолимую дре- 
аоту и пр. 

Согласно взглядам Льебо, гипнотизер не язляется более каким-то магом, но человеком 
зауки, заслуживающим доверия, преследующим единственную цель — помочь страждущему 
зеловеку, приносящим исцеление врачом, оперирующим живой речью, словом — могучим ору- 
дием социальных отношений, а не сверхестественной силой. Льебо впервые на основании 
своего собственного богатого опыта и опыта других выдвинул психогенную природу истерии 
(зстернческих параличей) как следствие представления. „Он первый доказал, — говорит А. Фо- 
рель, — в самой недвусмысленной форме зарождение неврозов и специально истерических 
явлений на основе представлений, в особенности представлений, окрашенных аффектами, как 
и лечение их тем же путем. Он же выдвивул и роль подсознательного. Отсюда ясно, что корни 
психоанализа заложены в учении о внушевии Льебо“. 

Надо отметить, что книгу Льебо постигла печальная участь. Книга, над созданием кото- 
рой он трудился беспрестанно в течение полутора десятка лет и представлявшая собой боль- 
шой интерес, не обратила на себя никакого внимания. Нашелся лишь один-единственный 
покупатель. Исследования Льебо были встречены с насмешкой и недоверием. Гораздо печальнее 
было для автора то обстоятельство, что близкие друзья стали избегать его, сомневаясь в нор- 
мальном состоянии его умственных способностей. У Льебо не было настойчивости бороться за 
внесениые им в науку новые идеи. Он увлекал друзей горячей искренностью убеждения, 
самоотверженной преданностью идее, он был слишком уверен в правильном направлении своих 
мыслей, и это еще больше способствовало углублению мнений друзей о ненормальности Льебо, 
_ медицинский же мир и слышать ничего не хотел о нем; вследствие этого он вынужден был 

жить вдали от медицинского мира — отшельником. Однако Льебо с редким терпением продолжал 
свои занятия в области гипноза, даже вновь горячо принялся за гипнотерапевтическую прак- 
тику, преимущественно среди бедного класса. Беднейшее васеление Нанси и окрестностей 
давало этому ученому (как сообщает Л. Левенфельд) большой клинический материал и гуман- 
ный ученый всецело посвящал все свои силы и знания лечению своих больных, совершевно 
не претендуя на какое-либо денежное вознаграждение. Но он был нравственно вознагражден 
тем, что, ввачале с сомнением и недоверием относившиеся к нему, впоследствии стали его 
учениками и адептами. Льебо оставался верным своей идее, он уверевио продолжал то дело, 
в успехе которого у него не было никакого сомнения. В беднейших слоях населения популяр- 
ность Льебо, как целителя, ежедневно росла, в то время как официальные представители 
научиой медицины игнорировали и его и методы его лечения. Так жил он в одиночестве и 
забвении. Такое положение вещей продолжалось около 15 лет (до 1881 г.), по выходе в свет 
его книги „Сон и аналогичные ему состояния". Наконец, доктор Л. Дюмон (1. Оотопќ), 
профессор физики Нансийского университета, посетил гипнотические сеансы Лъебо по при- 
глашевию одного из его друзей. Частые посещения консультаций Льебо убедили Дюмона 
в действительности этого метода лечения. Он сам произвел несколько опытов в психиатрической 
лечебнице Марвиль (АѕПе бе МагеуШе), недалеко от Нанси, при участии доктора Сизаре. 

Ему самому удалось по способу Льебо вылечить одну больную с истерической контрак- 
турой правой ноги, длившейся три года. 10 мая 1882 г. Дюмон по просьбе Бернгейма предста- 
вил четырех субъектов медицинскому обществу Нанси, крайне поразивших членов этого 
общества. С этого времени, профессор медицинского факультета в Нанси, клиницист — Иппо- 
лит Бернгейм |Н. Вегпһћеіт (1837 — 1919)] сам стал посещать лечебницу Льебо, правда вначале, 
с большим скептицизмом, как он сам признается в этом, но истина заставила сделаться его 
одним из самых горячих учеников и популяризаторов этого метода лечения. Он широко стал 
применять гипнотерапию по методу Льебо в своей клинике и уже в 1884 г. опубликовал 
свое первое, а в 1886 г. второе сочинение: „О гипнотическом внушении и применении его 
к лечению болезней“. И. Бернгейму мы: обязаны тем, что заслуги Льебо нашли в научной 
медицине достойное признание. Проф. Бернгейму принадлежит честь ‘и заслуга научной обра- 
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боткн вопроса и введения гипноза в науку вообще и во врачебную практику з частноет, 
а также изложение его на научном языке в дополненной форме. Благодаря этому труду ока 
вылся всеобщий интерес к гипнотизму и у других профессоров Нанснйского универсам 
вскоре физиологическую сторону вопроса стал разрабатывать профессор того же увиверситет- 
Г. Бони (Н. Веаџпіх), а профессор права Ю. Льежуа (]. 1і6сеоіз) — его судебную медициискух 
сторону вопроса. Таким образом, доктором А. А. Льебо была осиована гнпнотическая шкоц 
которая носит наименование нансийской. Взгляды Льебо и Беригейма составляют содержаны 
учения этой школы. 

Одновременно с развитием учения иансийской школы о гипвотизме изучением гипа» 
тизма стал самостоятельно заниматься в Париже выдающийся Французский клиницист - ве. 
вролог Жан-Мартан Шарко (Сһагсоё). Он сгал проязводигь свом эксперименты в больицце 

петриер иад больными с тяжелыми формами истерии; это отличие в материале, пад го 
торым производились исследования (Льебо и Бернгейм вели свои наблюдения большей частьк 
пад здоровыми субъектами) привело Шарко и его учеников к ложному заключению, а имеют 
„гипноз есть искусственно вызва :ный невроз“, который получается только у истеричных 

Проф. Шарко и проф. Берягейм свопм авторитетом обратили ина гипнотизм вании 
ученого мира, который должен был признать, что эти явления „странного“ порядка предетавдяки 
шечто более серьезное, чем думали до сих пор. В разгаре возникшего спора между школами ‚ии 
Льебо вышло из неязвостности и за ним было призвано бөсспориое право на первеветю + 
зопросах, относящихся к врачебному применению гипноза" (В. М. Бехтерев). 

Литература этого вопроса начала изстолько разрастаться, что в 1886 г. повадобамо 
издание специального журнала „Кеуие де ГВурпоНзте ехр. еї Фег.“, явилась необходимот 
в созывах специальных съездов, конгрессов; на одном из конгрессов французской ассоциаци. 
проиеходившей 18 августа 1886 г. в Нанси, на заседании, посвященном гипнозу, когда Ю). Ль- 
жуа упомянул имя д-ра Льебо, поднялась буря аплодисментов: собрание чествовало ученого 
работавшего в течение четверти века, иесмотря на многне препятствия, вдали от медацинскохх 
мира, среди беднейшего населения Нанси, для блага науки. А. Льебо настойчиво продолки 
свон дальнейшие исследования над проблемами, которые только в наше время получили прак 
гражданства в науке. Говоря словами Г. Бони, этот столь осмеянный метод „составляет оди 
из величайших успехов человеческого ума и одио из драгоцевнейших его завоеваний“. 

В течение нескольких лет со дня освования нансийской и парижской школ учени 
о гипнозе и внушения разнеслось по всем краям света. Научные сведения о гипнозе и ви}. 
шении распространились так же и в России благодаря В. Бехтереву, О. Мачутковскому и Окт 

С течением времеви произведенные различными ученымн мира над гипвотическами яце 
ниями эксперименты (А. Форель, Л. Левенфельд, Р. Гайденгайн, В. Вунд, Пьер Жана, И. Де» 
беф. Р. Крафт-Эбинг, Ж. Грассэ, А, Молль, Веттерстранд, Ц. Ломброзо, Е. Берильон, Шик 
кунд, Оскар Фогт, В. М. Бехтерев, А. А. Токарский и др.) окончательно установили, ч» 
истина находится на стороне нансийской школы. Было установлено, что гипноз есть ве че 
иное, как результат внушения, основанный на внушаемости индивидуума, являющейся вор 
мальным свойством нервнопсихического аппарата каждого психически здорового человека. 

Благодаря всему этому авторитет Льебо поднялся еще выше и звачение его метода бих 
соответствующим образом оценено в те времева; свидетельством этому может быть следующи 
факт. В 1903 г. д-ру Августу Льебо исполвилось 80 лет; он жил почти до последних дкгі 
евоей жизни в Нанси, очень скромно и уединенно, в маленьком домике, построенном, как о 
говорил, из камней, которые его „братья“ бросали в его огород. Хилый, слабый, ивнуренвы 
эеледствие болезни и преклонного возраста, он удалился от света и жил в продолжение ве 
скольких лет в тиши. За несколько месяцев до смерти он решил в последний рая ваглявул 
па свой отцовский кров и деревню, где он провел саои юношеские годы. Подъетав к дои, 
где он родился, ои был неожиданно поражен и глубоко тронут вниманием, увидав на юз 
установленную из белого мрамора мемориальную доску со следующей надписью: „В этом ди 
16 сентября 1823 года родился доктор медицины Август Амвросий Льебо. скромный врач: 
добрэдетельный человек, открывший новую эру в медицивских науках. Последняя вачамо 
ео времени его открытия: методического применения ввушення ш искусствевного сна пра № 
чении болезней“ (Кеуце де \’Ьурпо\. 1903). Эта надпись подписана многочисленными вышх 
цимися учеными всего мира, из которых многие были его учениками. Спустя некоторое вреш 
Льебо окончательно поселился в своей родной деревне, где он и умер 17 февраля 191: 
81 года от роду, окруженный почетом и ввиманием учеников.' Кроме упомянутой выше квип 
м многочисленных статей по гиовозу и внушению, напечатанных им в разных журвам 
Льебо оставил еще два труда в виде отдельных монографий: 1) „Очерк психологии“. Пари, 
1873, 2) „Лечение болезней ввушевием и его механизм“. 1591. 

Таков жизненный путь этого вызающегося врача, человека смелого ума, оказазше“ 
величайшую услугу науке, заложившего твердый фундамевт здавия современвого учим 
ө внушении и гипнозе, в продолжение нескольких веков окутанного мраком таинствениост 

За последнее двадцатилетие усилиями советских ученых (В. М. Бехтерев, И. П. Павло, 
К. И. Платонов и др.) окончательно сн»та скорлупа мистики с этих „таинственных явлевай“ 
Благодаря трудам И. П. Павлова следует считать установленвым учение нансийской школы о 10% 
ЧТО „естественный сон и гигноз представ ют собой явлевие одного и того же порядка“. 

На плодородной почве гипвотизма выросла м развилась целая новая медициисм 
отрасль — психотерапия со своими разьетвленыями. . 
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Перио- На каком Условия подписки 
Название журнала дачность ——————_————м 
на год | ЯЗыке На год |На 6 мес. | На 3 мее. 


Советская психоневрология . . . | 6 Русск. | 36 18 |-—| — | -— 
Врачебное дело. . . . . ....| 12 А 36 18 | — 9 |— 
Ортопедия и травматология . . .| 6 с 33 | — | 16 | 50{ — | — 
Журнал ушных. носовых и горло» | ` 
вых болезней. ........ | 6 Ж 36 | — | 18 1—1 — | — 
Радянський фельдшер. . . . . . | 6 Уир. | 6 | — 3 |- — 
Радянська медицина ...... 1 12 » 48 | — || 24 | — 15 — 
Фармацевтичний журнал. . . . . 4 А 12 | — 6 |—| — | — 
Шлях до здоров'я. . . . . . . . | 12 В 9 |— 4 |501 2 | 25 
Педіатрія, акушерство і гінекологія | 6 В 24 |— | 12 1-0 — | —– 
Новый хирургический архив. . . | 12 Русск. 48 | — т —| 12 | — 


Експериментальна медицина . . . | 
тобы обеспечить себя аккуратным ж (ДАВАЙТЕ ПОДПИСКУ НА ЦЕЛЫЙ ГОД 
П0 ДПИСКУ НАПРАВЛЯЙТЕ : осмедиздату, Киев, Рёйтерская ул., № 22, всем почт. отд. 


письмоносцам, а также отдел. и уполном. „Союзпечати". 


Примечание. Прнем подписки на журнал „Врачебное дело“ производится неключи- 
тельно подписными конторами „Соювпечатн“ и почтовыми отделениями. 
Подписка на этот журиал, направленная непосредствевно в адрес Издательства, принята 

к исполнению не будет. 


КО ВСЕМ ПОДПИСЧИКАМ ЖУРНАЛА 


„СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


Ко всем невропатологам, психнатрам и работникам в смежных областях (психо- 
логия, учение о высшей нервной дентельностн и др.), ко всем библиотекам меди- 
цинских научио-исследовательских институтов и научно-практических учреждений. 


ДОРОГИЕ ТОВАРИЩИ! 


Госмедиздат УССР и редакция журнала „Советская исихоневрология“ просят Вае 
оформить подписку на журнал „Советская психоневрология“ на 1940 год. 

В 1940 году журнал вступает в 16-й год своего существоваиия. Обладая огромным 
портфелем статей, прибывающих из различных учреждений Союза, журнал имеет воз- 
можность освещать на своих страницах наиболее актуальные проблемы еовременной 
иевропатологии и, психиатрии и смежных областей медицины. В журнале, кроме того, 
помещаются обзоры и рефераты иностранной литературы и научная информация о 
съезлак, сессиях и конференциях по психоневрологии. 

Материалы, помещаемые в журнале, реферируются в крупиейших реферативиых 
журиалах Союза и за границей. , | 
‚ Редакция журнала проводит систематически борьбу за дальнейшее повышенне 
теоретического уровня и улучшение качества журнала. 

Вследствие ограниченного тиража журнала и в целях бесперебойной доставки, про- 
сим оформить подписку своевременно. 


Подписка на 1940 год принимается уосухерссвевнын Мехицдиасви Издательством 


О (Киев, Рейгерекая, 22), всеми отделе- 
наями „Союзпечати“ на местах и почтовыми конторами, всеми отделениями, магазинами, 
кносками и уполномоченными КОГИЗа на Украине. 


Цена на год (шесть номеров) 36 руб., на полгода (три номера) 18 руб. 
Редакция журнала „Советсиая психоневрология“ 
Госшедиздат УССР. 
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